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DE
PRÉFACE
Les ouvrages qui ont été publiés sous le titre de Patho^ logie générale peuvent être partagés, suivant l'esprit dans lequel ils ont été conçus, en deux groupes bien distincts.
Les uns, exclusivement consacrés à Texposition des doctrines de Fauteur sur la nature de la maladie, ses causes et ses éléments, sont de véritables traités de philosophie médicale ; F un des plus remarquables par Télévation de la pensée et Téclat du style est celui du regretté professeur P.-E. Chauffard.
Les autres, sans négliger ces questions, ont surtout pour objet d'étudier les causes morbifiques, les processus morbides, les troubles fonctionnels et l'évolution des maladiesc Tel est le pian qu'ont suivi dans leurs traités classiques, avec beaucoup de variantes^ Dubois d'Amiens, Chomel, Monneret, MM. Hardy, Béhier et Bouchut; tel est celui qu'ont adopté les auteurs allemands contemporains; tel est aussi le nôtre.
Après avoir exposé sous forme de propositions générales les principes fondamentaux de la pathologie, nous abordons l'étude synthétique et analytique des causes en insistant sur leur action pathogénique. Nous nous sommes
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tout particulièrement attaché à exposer clairement les découvertes de Pasteur et de ses continuateurs français et étrangers, et à montrer le jour nouveau qu^elles jettent sur la genèse des maladies infectieuses» tout en tenant compte des réserves que nécessite encore Tinsuffisance de nos connaissances à ce sujet.
La deuxième partie de notre livre est consacrée à Tétude des j^^ocessus morbides^ et la troisième à celle des troubles fonctioniiels qu'ils engendrent ; nous plaçant sur un terrain scientifique, nous les avons considérés en eux-mêmes, comme des phénomènes biologiques ; nous avons indiqué quels sont leurs caractères, quel en est le mode de production et comment ils s'expliquent par une simple déviation des phénomènes normaux. Nous avons mis constamment à profit, pour ces questions de physiologie pathologique, les résultats nouvellement acquis par l'expérimentation ; nous n'avions à cet égard qu'à prendre pour modèles les livres de M. Jaccoud sur les paraplégies et l'ataxie, de M. Vulpian sur l'appareil vaso-moteur, et de M. Ch. Bouchard sur les maladies par ralentissement de la nutrition ; nous avons également consulté avec fruit les ouvrages récents de MAI. Cohnheim, Péris, Samuel, Rindfleisch et Recklinghausen.
Après un essai de classifications pathologique et nosologique, nous montrons dans la quatrième partie de notre livre à quelles lois est soumise V évolution des maladies.
La dernière partie enfin a pour objet les règles générales de Y art médical; ce n'est plus de la pathologie, c'est l'application de cette science au diagnostic, au pronostic, à la prophylaxie et au traitement des maladies.
PRÉFACE. VII
Présenté sous une forme succincte, qui le met à la portée des élèves en médecine et des praticiens, ce livre peut servir d'introduction aux traités de pathologie médicale et chirurgicale; il est nécessaire, en effet, avant d*aborder Tétude de chaque maladie en particulier, de savoir ce que c'est que la maladie en général ; avant de s'occuper des inflammations et des gangrènes de tel ou tel organe, il faut connaître les caractères généraux de Tinflammation et de la gangrène, et. Ton ne peut comprendre la symptomatologie d une affection déterminée, si Ton n'a pas étudié préalablement le mode de production et la physiologie des troubles fonctionnels auxquels elle donne lieu. On voit qae l'intérêt pratique de ces études va de pair avec leur importance théorique.
Xous sommes arrivé, sur beaucoup de points, à des conclusions différentes de celles qui étaient considérées comme vraies il 7 a peu d'années : les doctrines de Yirchow, en particulier, sont bien ébranlées ; c'est que notre science est en éTolution et que ses progrès sont incessants.
Nous nous sommes efforcé d'exposer ceux qu'elle a accomplis dans ces derniers temps, sans méconnaître l'importance des observations qu'ont accumulées nos devanciers et que nous a transmises la tradition.
H. Hallopiau.
16 février 1884.
DE
PRIiNCIPES ET DÉFINITIONS
La pathologie générale est la science qui étudie dans leur ensemble les troubles de la santé et s*occupe d'en déterminer Torigine, les caractères généraux et la nature. Elle doit, à cet effet, en rechercher les causes, faire connaître les éléments que Tanaiyse permet d'y distinguer, c'est-à-dire les processus et les symfftômeSf les classer suivant leurs rapports de subordination en groupes naturels, les affections et les maladies, et en indiquer les différents modes d'évolution. On lui associe habituellement, €t nous nous conformerons à cet usage, Tétude, appartenant à Vart médical, des règles générales du diagnostic, du pronostic et du traitement; elle mérite alors le nom de médecine générale.
Avant d'entrer en matière, nous devons définir les différents icrmesdont nous venons de nous servir.
Sous la dénomination de troubles de la santé ou de phénomènes morbides nous comprenons tous les désordres qui surviennent dans In constitution, les fonctions et l'évolution de l'organisme.
Oq peut concevoir de la manière suivante l'enchaînement des phénomènes qui aboutissent à la constitution d'un état morbide : une influence nuisible s'exerce sur^l'organisme et y provoque une série de troubles fonctionnels et de changements
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matériels {lésions)^ dont l'ensemble représente un processtis morbide ; celui-ci entraîne à son tour des troubles secondaires que Ton appelle symptômes; ce sont là les éléments morbides. On donne, dans le langage usuel, le nom A' affection (itaOoç) au groupe de phénomènes constitué par un processus anormal et les troubles qui lui sont subordonnés, abstraction faite de leur cause; on réserve celui de maladie (voaoç) à une évolution morbide considérée dans son ensemble : la péricardite, la bronchite, rhémorrhagie cérébrale et la gastrite sont des affections; la syphilis, Tasthme, la grippe et la goutte, sont des maladies.
L'évolution de la maladie est souvent complexe, car, dans beaucoup de cas, les lésions et les symptômes produits par la cause initiale engendrent à leur tour des désordres secondaires qui peuvent eux-mômes en produire d'autres ; de nombreuses affectiom peuvent ainsi se développer sous l'influence d'une môme cause initiale et constituer les manifestations diverses et multiples d'une seule et môme maladie; telles sont les séries de néoplasmes qui se développent sous l'influence de la syphilis et peuvent produire à leur tour d'autres lésions; telles sont les affections multiples qui évoluent sous l'influence d'une lésion vasculaire qu'a provoquée elle-môme une maladie antérieure.
La distinction que nous avons établie entre Vaffection et la maladie est nécessitée parles besoins du langage, car on ne peut logiquement employer une môme dénomination pour désigner les groupes de phénomènes qu'elles représentent ; si par exemple nous disons que la syphilis est une maladie, nous ne pouvons appliquer le môme nom à chacune de ses déterminations cutanées, osseuses ou viscérales: on a besoin d'étiquettes différentes pour catégoriser d'une part l'ataxie locomotrice progressive, la rougeole et la diphthérie, de l'autre lesarthropathies, les broncho-pneumonies et les paralysies, qui comptent parmi leurs manifestations (1).
(1) P.-E. Chauffard et Maurice Raynaud, adopunt le langage de Técole de Montpellier, ont employé le mot affection dans un sens très différent de celui que nous lui attribuons : « L'affection, dit Chauffard, c'est la maladie envisagée dans sa conception vivante, dans sa cavL$e vraie, dans sa raison adéquate,, dans son principe prochain, » Cette acception ne nous parait conforme ni à la tradition ni à Tusage. Le mot latin affecitu servait à traduire deux mots grecs 5ia0éot; et TcàOo; ; SiaOéai; signifiait état pa^manent, il a passé dans
Il n*y a pas opposition entre les affections et les maladies telles que nous les comprenons : les affectioru représentent les troubles de la santé considérés dans leurs rapports avecles processus morbides (telles sont la pneumonie, l'angine, et la gangrène); les maladies sont les troubles de la santé considérés dans l'ensemble de leur évolution et par conséquent dans leurs rapports avec la cause qui domine cette évolution (telles sont la variole, la pneumonie a frigoreet la dipbtbérie) (1).
C'est en effet la cause initiale qui fait Vuniié de la maladie. L'exactitude de cette proposition est incontestable pour les infections etles intoxications ; elle ne Testpas moins pour les maladies accidentelles et diathésiques. On nous objectera qu'une même cause, un refroidissement par exemple, peut donner lieu à des maladies différentes, et c'est pour cette raison que Parrot réservait le nom de maladies aux affections et groupes d'affections de cause unique et propre. Cette définition nous parait être bonne; elle ne diffère pas essentiellement de celle que nous avons adoptée; mais nous croyons devoir l'appliquer à beaucoup d'états morbides que Parrot se refusait à considérer comme des maladies, car, suivant nous, tout ensemble pathologique primitif a sa cause unique et propre, si par cause on entend seulement la cause suffisante, complète et prochaine et non les causes occasionnelles ou apparentes. Le refroidissement qui provoque le développement d'une pneumonie n'en est pas la cause suffisante, car d'autres éléments, et particulièrement une prédisposition indéterminée, mais toute spéciale
Dotre langae a^ec un Bons un peu différent ; TcdOoc était pour les anciens le terme générique qui servait à désigner les troubles de la santé : « quidquid aliquis perpesaus fuerit iciOo; appeliandum est » (Platon) (*). Nous sommes donc d'accord avec^les anciens en appelant affections les états morbides considérés en eux-mêmes et indépendamment des conditions dans lesquelles ils se présentent; cette interprétation est d*ailleurs consacrée par le langage courant, car les médecins se servent fréquemment du mot affection pour désigner les états morbides auiquels le nom de maladie ne peut convenir, tels que, par eiemple, le foie cardiaque, les pneumonies secondaires, Tarthropathie tabétique, etc.
(1) En faisant entrer dans la définition de la maladie l'idée d*une éTolntion qui se continue, nous en séparons par cela même les mairormations et les infirmités qui représentent les vestiges d'un travail morbide ancien ou d'un trsable dans l'évolution fœtale.
(*) Citatioa de Gali«a, Ds sjfmptomatum di^trentik.
ont dû intervenir, et c*est en réalité Faction combinée de Tinfluence accidentelle et de cette prédisposition qui doit être considérée comme la cause vraie ; on peut donc lui appliquer la définition deParrot. 11 en est de même a /breton quand la prédisposition, au lieu d'être indéterminée comme dans la plupart des cas de pneumonie franche, est une diathèse.
En fait on ne peul concevoir qu'un état morbide primitif puisse se produire sans l'intervention d'une cause qui lui soit propre et par conséquent notre définition, comme celle de Parrot, ne sera en réalité, sous une forme un peu différente, que celle de Galien (1) : vdooç iXçrf\xoii xaraaxcui^ tiç ouva irapa &uffiv Zf\ç htç,yiioL pXaicTCTat itpf&Twç (constitutio qusedam prmter naturam qua primum aclio Isditur) (2).
(1) Galien, De tymptomatum differentiis,
(2) A l^époque contemporaine, Bazin, ainsi que M. Cliauffard et Maurice Raynaud ont fait également entrer l'idée de cause dans la déflaitioD de la maladie : pour Bazin, m la maladie est un état accidentel et contre nature de l'homme qui produit et développe un ensemble de désordres fonctionnels et organiques » ; cet état accidentel n'est autre que la cause prochaine, telle que la comprenaient les anciens, et, d'après eux, Boerhaave et Gaubius (*). « Causa proxima morbi appellatur tota iila que totum Jam prœsentem morbum directe constituit; h sec semper est intégra, sufficiens, prœsens^ totius morbi. sive simplex fuerit, sive composita ; hujus priesentia ponit, continuât morbum.» ( Boerhaave.)
Pour Maurice Baynaud (**), la cause morbiAque dominait tous les éléments de la maladie, et par cause morbifique, il entendait celle qui donne le branle et l'impulsion première à toute la série des actes morbides.
(•) Boerhaave, Instilutiones, 74L
(**) M. Raynaud. articlt; malàdiv du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chiruryie pratigxtes.Varis, 1875, tome XXI, p. 1^6.
PREMIÈRE PARTIE
ÉTIOLOGIE
La cause vraie de la maladie, celle qui en constitue rantécédent nécessaire et immédiat, est dite généralement cause prochaine; OD lui a encore donné les noms de cause parfaite y cause suffisante (adrroTiXi^ç, ouvfXTixoc); elle sufAt à produire l'état morbide et le produit nécessairement ; elle est unie à la maladie par des liens si intimes que Galien, le véritable créateur de la pathologie générale» et, dans les temps modernes, Boerhaave et Gaubius, ses continuateurs, Tout pour ainsi dire confondue avec elle, causa proxima est fere eadem res ipsi intégra morbo (Boerhaave) (1). Disons tout de suite que cette conception, vraie pour les maladies dans lesquelles la cause prochaine est persistante, inhérente à l'organisme, telles que par exemple certaines intoxications, les infections et, à certains égards, les manifestations diathésiques, est loin de Tètre dans tous les cas; il n*est pas rare que cette cause n'ait qu'une durée passagère et cesse d'exister alors que la maladie dont elle a été le point de départ continue son évolution (cause procatarctique des anciens) (2). C'est ainsi par exemple que, dans les phlegmasies a frigore^ rien ne prouve la persistance, pendant toute la durée de la maladie, des troubles qui ont été provoqués par l'action du froid dans la circulation et la nutrition des parties et ont été les causes prochaines de la lésion; celle-ci évolue suivant ses propres lois et, selon toute vraisemblance, indépendamment de la cause qui lui a donné naissance ; il en est de môme pour les troubles pathogéniques que provoquent les traumatismes : rien ne démontre qu'ils persistent et l'on peut admettre avec plus de vraisemblance que le
(I) Boerhaave, Institutiones medicof, 741. 3) H CauM evidens (procatarctica) estqu» peracto opère disces»it » (Galien).
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travail irritaiif, une fois produit, se développe et évolue par son activité propre.
La cause prochaine n^est jamais simple; c'est toujours une résuUante, et l'on peut, dans tous les cas, lui reconnaître deux facteurs, à savoir, d'une part, l'influence extrinsèque et intrinsèque qui met en jeu dans des conditions anormales l'activité de l'organisme et suscite la réaction que nous appelons pathogénique; d'une autre part, l'état particulier de l'organisme qui permet à cette réaction de se produire et contribue à en déterminer la forme, l'intensité et la localisation.
Cette complexité explique pourquoi la cause prochaine n*est jamais qu'incomplètement connue. On peut assez souvent apprécier avec une certaine précision la nature de Tinfluence extrinsèque qui provoque la réaction, on peut également reconnaître, dans une certaine mesure, par quel mécanisme s'opère cette réaction, mais ce que Ton ignore complètement c'est pourquoi elle se produit, c'est la condition qui la détermine. Considérons par exemple une angine a frigore : l'influeuce extrinsèque est connue, c'est le refroidissement subit d'une partie du corps; le mode de réaction consiste vraisemblablement en un trouble réflexe dans l'innervation vasculaire et trophique de risthme du gosier; mais ce que l'on ignore absolument, c'est la condition à laquelle est subordonné ce trouble réflexe et en raison de laquelle il se produit sous l'influence du refroidissement. Pourquoi cette même influence provoque-t-elle chez ce sujet une angine, alors que chez un autre, et dans les mêmes circonstances, elle donnera lieu à une pneumonie, à une névralgie ou à un rhumatisme et que chez la plupart elle restera tout à fait inofifensive? On peut, dans certains cas, invoquer une diathèse, mais connaît-on cette diathèse dans sa nature intime? sait-on en quoi elle consiste? en aucune façon, on ne la connaît que par ses effets. D'autres fois on fait intervenir le locu$ minovts resistendap pour expliquer la localisation, mais c'est encore là se payer de mots, car sait-on pourquoi et comment la résistance vitale est amoindrie dans tel ou tel organe? En réalité les conditions de la réaction pathogénétique nous échappent complètement; il y a là une inconnue qui se représente dans toutes les maladies ; c'est la limite de nos connaissances en étiologie ; nous sommes impuissants à la franchir comme nous sommes
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impuissants à reconnaître, en physiologie, la raison prochaine da mode de réaction des différents organes. « G*est là, a dit M. Raynaod, le mystère des mystères. »
On a appelé cause éloignée celle qni imprime à Torganisme une modification telle qu*il devient susceptible de contracter une maladie, s*il se trouve soumis à l'influence d'une autre cause ; jamais elle ne peut, par elle-même, suffire à produire Je mal (1). Les influences qui mettent en jeu dans des conditions anormales l'activité de Torganisme et provoquent la réaction pathogénétique sont dites causes déterminantes, efficientes ou occasionnelles;céttes qui favorisent cette réaction ou la rendent possible sont généralement confondues sous le nom de causes prédisposantes. Ces différentes qualifications ne doiventpas être toujours prises dans leur sens littéral. C'est ainsi que par prédisposition il semble qu'il faille nécessairement entendre une propension, une tendance à subir certaines perturbations et certaines modifications; les états que nous nommons diathèses en fournissent des exemples, et en fait cette dénomination nous paraît être devenue synonyme de prédisposition ; or la plupart des causes que les auteurs groupent sous le nom de prédisposantes, l'âge, lesexe,larace, etc., n'ont rien de commun avec ces états et ne satisfont nullement à la condition que nous avons indiquée; il est d'observation que les enfants sont plus fréquemment que les adultes atteints de fièvres éruptives; cela tient probablement à ce que leur organisme constitue un milieu plus ou moins favolable au développement des contages; l'enfance ne constitue pas pour cela une prédisposition au développement de ces maladies, mais seulement une condition de réceptivité pour le contage. La fréquence de la pneumonie chez les vieillards ne prouve pas non plus que ces sujets soient prédisposés à contracter cette maladie, mais seulement que leur organisme ne réagit plus comme celui de l'adulte sous l'influence du froid, condition que l'on peut indiquer en disant qu'ils sont plus vulnérables. La diminution de résistance produite par les excès, les fatigues,
M' « Caasa remota morbi dicitur illa quse corpus ita mutât ut aptum sit susci- V!ft morbam ni adhnc alia accesseat. Non est ergo intégra unquam, nec *vflicieDs iUi morbo producendo; nec alia illi accédons sola eum pareret, at otrtque timul, ambae Junct» faciunt causam primum. » (Boerliaave, Instiiutio- ««, 741.)
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OU les privations, agira dans le même sens. On a donc confondu sous le nom de prédispositions des conditions très diverses.
Les dénominations de causes efficientes et occasionnelles ne doivent pas être employées indifféremment.
On appelle plutôt efficientes celles qui agissent sur un organisme non ou peu prédisposé et jouent évidemment le rôle essentiel dans la genèse de la maladie; il en est ainsi par exemple, le plus souvent, pour les traumatismes, les intoxications et les infections, bien que, pour ces dernières en particulier, les conditions de réceptivité varient dans des proportions considérables suivant les individus et les circonstances.
Les influences accidentelles qui provoquent l'apparition d'un état morbide qu'une modification préexistante de l'organisme a en quelque sorte préparé depuis longtemps, méritent la qualification de causes occasionnelles, « solis nocent praedispositis » ; tels sont par exemple le refroidissement ou le traumatisme qui provoquent une attaque de rhumatisme articulaire, l'écart de régime qui amène un accès de goutte, et la légère violence qui produit une fracture chez un ataxique. Dans ces conditions les modifications qu'a subies l'organisme soit par le fait d'une prédisposition héréditaire (diathèse), soit par le fait du milieu, du climat, de l'alimentation, d'une maladie antérieure ou de toute autre circonstance jouent le rêle essentiel dans la production de la maladie; la cause occasionnelle, suivant une vieille comparaison, n'est que l'étincelle qui allume l'incendie.
On peut, à un autre point de vue, distinguer des causes initiales et des causes secondes. Les causes initiales sont celles qui agissent sur un organisme sain ou donnent lieu chez un sujet déjà malade à une évolution morbide intercurrente et tout à fait indépendante de la maladie préexistante ; les causes secondes sont constituées par un état pathologique antérieur. Par exemple, l'action sur l'organisme d'un contage ou d'un poison est, dans tous les cas, une cause initiale; au contraire les phlegmasies chroniques qui donnentlieusecondairementàdes lésions de canalisation (affections valvulaires, adhérences, rétrécissements), la formation dans les liquides excrétés de concrétions calculeuses, les altérations hématiques consécutives aux troubles de l'hémopoïèse, constituent des causes secondes ; d'après notre
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définition, elles produisent des affections et non des maladies. Les distinctions que nous venons d'établir entre les divers éléments éiiologiques ne peuvent fournir les bases d'une division pour leur étude objective ; les mêmes influences peuvent, suivant les circonstances, jouer le rôle de causes prédisposantes, déterminantes ou occasionnelles ; l'action du froid peut prédis* poser au rhumatisme ou au scorbut et déterminer l'apparition de phlegmasies ; une alimentation trop riche peut prédisposer à la goutte et à la gravelle et en déterminer les accès. Il nous parait préférable^ pour l'étude, de partager les causes en trois sections comprenant, la première celles qui sont inhérentes à roiganisme (causes intrinsèquea)^ la seconde, celles qui lui sont étrangères (causes extrinsèques) et la troisième celles qui sont constituées par une maladie antérieure (causes pathologiques)*
CHAPITRE PREMIER
DES PRÉDISPOSITIONS HÉRÉDITAIRES ARTICLE I*'. — ORIGINE DES PRÉDISPOSITIONS HÉRÉDITAIRES.
§ 1*'. — Considérations générales.
L'hérédité, attribut essentiel de la vie (1), porte sur la constitDtion générale de l'être. Le produit de la conception subissant l'influence de ses deux générateurs tend à leur ressembler non seulement par ses caractères morphologiques, mais aussi par ses aptitudes fonctionnelles; c'est dire qu'il peut
U) « La vie est un mouvement héréditaire transmis à une substance douée de certaines forces moléculaires. » (Virchow, Neuer und aller Vttnlismus {Ar^ chiv, 1SS6).
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devenir arthritiques sur leurs vieux jours ; la santé d'un sujet donné est une résultante que concourent à produire d*ttDe part l'influence de l'hérédité et de l'autre celle des conditions dans lesquelles il vit.
§ 3. — Prédispositions venant des ascendajits directs.
Les états morbides qui se produisent chez les parents ne sont susceptibles de se transmettre aux enfants que s'ils présentent un caractère de chronicité, et encore ne se transmettent-ils pas intégralement; la maladie ne se retrouve pas chez le produit de la conception avec les mêmes caractères qu'elle présentait chez les procréateurs; l'enfant hérite d'un vice général ou partiel de l'évolution constituant une prédisposition qui peut se manifester avec plus ou moins de puissance suivant les circonstances, ou rester latente ; il n'hérite pas d'une maladie déterminée.
La transmission au produit fœtal des maladies infectieuses paraît au premier abord en contradiction avec la proposition que nous venons d'énoncer, mais ce n'est là qu'une apparence, car il ne s'agit pas en pareil cas d'une véritable hérédité. C'est en effet parla mère, pendant la gestation, que les maladies infectieuses sont dans l'immense majorité des cas, sinon constamment, communiquées au nouvel être : annexe de l'organisme maternel, il participe à ses souffrances, et le sang du placenta lui apporte, en même temps que l'oxygène et les matériaux nécessaires à sa nutrition, les principes infectieux que lui a transmis le sang maternel. Il n'y a rien là de comparable à la viciation du principe d'évolution qui caractérise la véritable hérédité morbide. L'exactitude de cette proposition, évidente pour tous les cas où l'enfant présente à la naissance les signes d'une maladie infectieuse contractée par la mère pendant la grossesse, ne peut guère non plus être contestée pour ceux où la mère est atteinte d'une maladie infectieuse eu évolution au moment de la conception. On a admis, il est vrai, surtout pour la syphilis, que l'élément mâle pouvait apporter avec lui le germe infectieux (Kassowitz (1) affirme que c'est la règle, sans apporter aucune preuve à Tappui de son
1} Kassowitz, Wiener medic, Jahrb.<, IS';».
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opiaion), et le transmettre au produit de la conception sans que la mère fût contaminée ; mais les faits que l'on a invoqués en faveur de cette manière de voir ne nous paraissent pas démonstratifs; l'infection de la mère peut être presque toujours établie en pareilles circonstances; ainsi Colles (1) a montré qu'un enfant syphilitique né d*une mère exempte de manifestations vénériennes apparentes ne Tinfecte jamais iorsqu*il la tette, alors même qu'il présente des ulcérations aux lèvres et à la langue. S'il est des cas où la femme parait rester indemne, ne peut-on supposer que, réfractaire à l'action du contage, elle a servi d'intermédiaire sans être contaminée (3) ? et lorsque l'infection est bien certainement consécutive à la conception, comme dans les faits du professeur A. Fournier et de Bserensprung, n'estil pas vraisemblable que lecontage a été transmis par le sperme lui-même plutôt que par l'embryon (3)? L'hypothèse delà présence de l'agent infectieux daus le spermatozoïde nous parait bien difficilement conciliable avec celle qui en fait un être figuré; cet élément est bien petit pour qu'un microbe puisse sy incorporer; on peut concevoir au contraire que, dans la période d'évolution des accidents secondaires, le sperme soit, comme le sang, susceptible de transmettre l'infection. Il est vrai que l'inoculation du sperme de sujets syphilitiques à des sujets sains ne leur a pas communiqué la maladie (4), et que l'on en a conclu à la non-contagiosité de ce produit de sécrétion; mais ces expériences nous paraissent trop peu nombreuses pour avoir une valeur décisive. Groit-on que le sang soit inoculable pendant toute la durée d'une syphilis? Certainement non ; il n'a vraisemblablement des propriétés infectieuses que pendant le laps de temps relativement très court qui correspond à la généralisation de la maladie ; il est très probable qu'il en est de même des autres liquides de l'organisme. D'ailleurs, dans l'hypothèse qui admet la transmission directe par le père au produit de conception, comment comprendre ({ue le sperme ne soit pas inoculable? Si d'ordinaire il ne com
1^ Abraham CoUes, Practicai observations on the vewreal Disease, etc. London, 1837.
.V, Biaise, État actuel de la science sur V hérédité syphilitique, Paris, 1883.
(3) Foamier, Syphilis et mariage, Paris, 1880.
(4) Mireur, Recherches sur la non^inoculabilité spécifique du sperme {Atm, dtdtrmat, et de syphiliogr.^ 1877).
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munique pas la maladie, n'est-ce pas parce que TépiUiélium de la muqueuse vaginale s*oppose à la pénétration du contage et aussi parce qu*il n'est infectieux que pendant peu de temps? Ajoutons enlin que si la transmission par Tovule mâle venait à être démontrée, il s'agirait encore d*un transport direct du contage et non d*nne hérédité vraie telle que nous Tavons définie. Ce que nous venons de dire des maladies infectieuses est applicable à la plupart des états morbides dont les parents peuvent être atteints accidentellement; il semble que, pour créer un vice de révolution transmissible par voie d'hérédité, il faille Tintervention prolongée de causes capables de modifier profondément l'organisme, telles que les fautes d'hygiène constamment renouvelées, et les intoxications chroniques. Oa voit cependant quelquefois des affections accidentelles créer des prédispositions transmissibles ; c'est ainsi que, chez les animaux, Tépilepsie provoquée artificiellement par la section de la moelle (Brown-Séquard) ou les traumatismes crâniens (Westphal) peut reparaître dans la descendance ; il en est de môme de Texophthalmie produite par les lésions des corps restiformes; on cite des observations dans lesquelles des cicatrices consécutives à des traumatismes se sont reproduites chez les enfants (i). Ces faits sont exceptionnels ; s'il en était autrement, dit le professeur Broca, on ne serait plus obligé de pratiquer la circoncision chez les jeunes Israélites dont tous les ascendants ont subi depuis des milliers d'années la môme opération; cet argument n'est peut-être pas aussi péremptoire qu'il le parait, car, d'après Leidesdorff, il ne serait pas rare de Toir le prépuce manquer ou être incomplètement développé chez les jeunes gens de la race juive (2), et Hseckel (3) affirme également que cette membrane subit souvent un arrêt de développement chez les peuples sémites, particulièrement chei les Maures et les Arabes ; déjà Hippocrate avait dit que les déformations artificielles du crâne se reproduisent dans la descendance, mais les observations modernes n'ont pas jusqu'ici confirmé son assertion.
(1) p. Lucas, Traité philosophique et phytiohgique de Chérédité naturelle, Paris, 1850.
(2) Leidesdorff, Wien. med. Wochens., 1877. Heckel, Ziele und Wege, 1875.
HÉRÉDITAIRES
Le trouble de l'éTolution qui est la condition prochaine de l'hérédité morbide peut intéresser l'organisme dans son ensemble ou se limiter à un appareil, à un organe on à un tissu.
§ 1". — Prèdispositioiis générales.
A. Diathèses. — Les plus importantes des prédispositions générales sont les diathèses; nous appelons ainsi des modifications du type physiologique ayant pour eiFet de diminuer la résistance de Torganisme contre certaines influences morbifiques, de le prédisposer à certaines affections, et d'imprimer à ses réactions une physionomie spéciale.
Nous reconnaissons et nous étudierons plus loin trois diathèses, la scrofule^ Vartkritis et Vherpétisme. Leurs manifestations sont multiples et variées, et semblent ne pouvoir s'expliquer que par une modification dans la constitution générale de l'oi^anisme ; il est possible cependant que Ton arrive, par les progrès de l'analyse, à les circonscrire dans tel ou tel appareil ; c'est ainsi que la plupart des accidents de la scrofule peuvent être rapportés au développement exagéré du système lymphatique et à l'activité anormale de ses fonctions. Les tentatives faites dans ces derniers temps pour les rattacher à des modifications chimiques du sang ou des humeurs ne peuvent être qu'infructueuses, car ces modifications, quelqu'importantes qu'elles soient (la dyscrasie urique par exemple), ne sont que des résultats derrière lesquels il faut chercher la cause perturbatrice des actes nutritifs.
Les diathèses sont héréditaires au premier chef ; si des contestations ont pu s'élever à cet égard, c'est que leurs manifestations sont variées et que les affections observées chez les parents diffèrent souvent de celles qui se produisent chez les enfants sous l'influence de la même prédisposition générale. La scrofule peut ainsi frapper isolément ou simultanément la peau, les muqueuses, les organes des sens et les glandes lym-
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phatiques ; elle contribue à produire rhérédité de la tuberculose à laquelle elle prédispose manifestement, si bien que Grancher a pu dire qu'elle en est comme le sous-sol ; si la tuberculose est une maladie infectieuse, comme les faits expérimentaux ne permettent plus guère d'en douter, on peut considérer la scrofule comme constituant un terrain favorable au développement ducontage(i). L'hérédité de celte maladie est d'ailleurs moins fréquente qu'on ne le dit généralement; elle ne serait même pas démontrée si l'on ne considérait que les statistiques : M. Walsh (2), par exemple, a trouvé que sur 162 phthisiques, 42 étaient nés de père ou de mère phlhisique ; chez 5 d'entre eux seulement le père et la mère avaient été atteints tous deux de tuberculose ; cela revient à dire que la phthisie a été constatée chez 49 des 324 ascendants directs de ces 162 phthisiques, ce qui fait un peu moins de 16 p. 100; or cette proportion ne diffère pas de celle qui représente la mortalité par la phthisie dans l'ensemble de la population des grandes villes. Les autres statistiques que nous avons eues sous les yeux ont donné des résultats analogues ; [d'après Pidoux, la phthisie ne naît de la phthisie que 20 fois sur 100 ; la transmission directe de la tuberculose pulmonaire n'est donc pas très fréquente ; nous sommes loin de la nier cependant, car il n'est pas de médecin qui n'ait présents à l'esprit ces exemples dans lesquels plusieurs enfants d'une même famille ont, après ou avant leurs parents, succombé successivement à cette maladie (3). Les statistiques donnent de tout autres chiffres, quand on recherche chez les ascendants non plus seulement la phthisie pulmonaire, mais aussi les manifestations cutanées, osseuses et ganglionnaires de la tuberculose, manifestations que naguère encore on rapportait à la scrofule.
L'hérédité de la scrofule a été constatée par Lebert (4) dans
(1) Damaschino,'Wap;>or/5 de la scrofule et de la tubeixulose (Société des hôpiUux, 1882).
(1) Cité par Luys, Des Maladies héréditaires, 1863.
(3) Pour Cohnheim, qui défend la théorie de l'infection tuberculeuse, son principe contagieux peut se transmettre directement à Tembryon ou au fœtus comme le fait celui de la sypliilis, et rester ensuite latent Jusqu'à l'adolescence.
(4) Lebert, Traité pratique des maladies scrofuleuscs et tuberculeuse^, Paris^ 1849.
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le tiers des cas qu'il a observés ; celle de Tarthritis est plus fréquente encore, si Ton tient compte des formes si diverses sous lesquelles cette prédisposition peut se manifester, telles que la goutte, le rhumatisme avec tout son cortège d'affections secondaires, les bronchites, Temphysème, l'asthme, leshémorrholdes, la migraine, des névralgies diverses, la dyspepsie, la lithiase biliaire, la diabète, i'athérôme artériel et par conséquent le ramollissementcérébral, les anévrysmes, l'insuffisance aortique et les affections cutanées. La coïncidence fréquente ou l'alternance et la suppléance de ces divers états morbides chez les mêmes sujets et dans les mêmes familles ne permettent pas de douter qu'il n'y ait entre eux un lien commun. Le fait est cependant contesté pour le rhumatisme et la goutte; on invoque surtout les différences essentielles qui les séparent au point de vue chimique et la transmission intégrale de la goutte sous la mêmeformependantplusieursgénérations qui restent exemptes de rhumatisme ; le premier argument n'a pas de valeur, car deux maladies peuvent être favorisées dans leur développement par une prédisposition commune tout en étant de nature très diffé* rente ; relativement à la transmission intégrale de la goutte, il faut remarquer que cette maladie s'observe surtout dans les familles riches et oisives, où chaque génération se trouve soumise tour à tour aux influences qui contribuent le plus puissamment à produire la dyscrasie urique ; ceux de leurs membres qui échappent à ces influences peuvent également échapper à la goutte; les femmes, grâce peut-être à leurs habitudes de tempérance et de sobriété, restent généralement exemptes de cette maladie, mais la diathèse arthritique se manifeste néanmoins chez elles sous d'autres formes, et elles sont souvent atteintes de rhumatisme^ de névralgies, d'asthme ou d'affections cutanées. Cette alternance, soit chez le même sujet, soit chez les membres d'une même famille, de la goutte avec les affections abarticulaires que l'on rencontre également dans le rhumatisme ne permet guère de douter qu'il y ait une parenté entre ces deux maladies ; ajoutons qu'il n'est pas rare de les voir se succéder chez le môme individu, ou même coïncider, constituant ainsi des formes mixtes qu'il est difficile de classer ; nous en connaissons personnellement plusieurs exemples, î^a conception de Pidoux, qui les considérait comme deux
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branches émanées d*un môme tronc, mais conservant chacune leur individualité, parait donc conforme à la réalité des faits.
L'hérédité de Therpétisme sous ses différentes formes cutanées ou muqueuses a été nettement démontrée par le professeur Hardy.
B. Dégénérescence du type physiologique, — A côté des diathèses, nous devons mentionner les dégénérescences du type physiologique si bien décrites par Morel : provoquées par les intoxications chroniques, les souffrances prolongées, les excès, ou le défaut d'acclimatement, elles peuvent se transmettre à la descendance. Il est souvent dirflcile, en pareil cas, de savoir exactement quel rôle joue l'hérédité dans leur production, car souvent les enfants se trouvent soumis aux mêmes influences qui avaient altéré la santé de leurs parents. L'action fâcheuse de l'alcoolisme sur la descendance parait cependant bien établie ; c( ce n'est pas seulement, ditLancereaux(i), une maladie de l'individu, c'est encore une maladie de famille qui projette son action malfaisante jusque sur la race » ; elle paraît en particulier être assez souvent le point de départ de l'aliénation mentale; mais il faut tenir compte des faits dans lesquels les parents ne s'étaient adonnés aux excès alcooliques que sous l'influence d'un trouble psychique.
§ 2. — Prédispositions partielles.
Elles peuvent être limitées à un appareil, à un organe ou à un tissu.
A. Prédispositions Imitées à un appareil. — Elles affectent surtout les appareils delà circulation, de l'innervation et de la locomotion .
a. Appareil circulatoire. — Dans l'appareil respiratoire, nous trouvons l'hémophilie, la/>/tis héréditaire de toutes les maladies : les 657 cas dont Grandidier a réuni les observations avaient été fournis par 200 familles ; il y en a eu jusqu'à 12 cas dans une même famille ; chose singulière, celte maladie est beaucoup plus fréquente chez les individus du sexe masculin, et cependant elle se transmet surtout par la ligne maternelle.
(1) Lancoroaux, article alcoolismb du Dictionnaire tncyclopédigue des S' iences médicales.
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Elle paraît reconnaître pour causes prochaines une fragilité native, générale ou partielle des parois vasculaires (1) et un défaut de proportion entre la résistance des parois et la pression exercée par la masse sanguine.
b. Système nerveux, — L'iiérédité joue un rôle important et souvent prépondérant dans Tétiologie des maladies du système nerveux. 11 semble que, chez certains sujets, les éléments dont il estcomposé deviennent, par suite d*un vice dans leurévolution, plus facilement vulnérables et s'altèrent sous l'influence d*ezcitations qui, chez les individus sains, ne donnent lieu à aucun désordre. La prédisposition peut être limitée dans une famille à une même partie du système, par exemple à Tencéphale, et à une même région de Tencéphale ; c'est ainsi que Ton peut s'expliquer la transmission intégrale de certaines vésanies pen^ dant plusieurs générations. D'autres fois le trouble de l'évolution porte sur l'ensemble du système et les maladies des descendanlâ se localisent sous des formes variables soit dans l'encé^ phale, soit dans la moelle, soit dans les nerfs périphériques : c'est ainsi que, dans une même famille, un individu peut être atteint d'aliénation mentale, un autre d'atazie, un troisième d'é' pilepsie ou de chorée; on retrouve^ d'après A. Foville (2), cette influence héréditaire dans un quart des cas de maladies mentales ; et il faut tenir compte, à ce point de vue, non seulement des cas d'aliénation confirmée, mais aussi des bizarreries de caractère et de tous les désordres de l'intelligence. Moreau de Tours a mis en lumière la parenté qui existe entre le dé^ rangement et le développement excessif des facultés intellectuelles, et il a montré, par de nombreux exemples, combien il e&t fréquent de voir, dans une même famille, certains sujets se distinguer par quelque faculté exceptionnelle, tandis 'que leurs frères sont aliénés ou idiots.
L'épilepsie se développe assez souvent chez des individus dont les parents avaient présenté des troubles de l'innervation. On observe, comme nous l'avons vu, la transmission de celle que l'on provoque expérimentalement chez les animaux par la section de la moelle (Brown-Séquard) ou un traumatisme crânien (Westphal), mais rien ne prouve jusqu'ici que, chez
iy Virctiow, Deutsche Klinik, 18SG.
N A. Foville, Sociéfé médicO'psychotogique^ 1868.
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rhomme, Tépilepsie d'origine traumatique soit également tran$* missible .
c. Appareil locomoteur. — Dans Y appareil locomoteur^ le rachitisme est considéré par la plupart des auteurs comme une maladie héréditaire. Ils invoquent les cas dans lesquels plusieurs enfants d'une m6me famille ont été atteints de cette affection, et aussi les faits de rachitisme intra-utérin. Il est difficile, dans ces conditions, d'éliminer Tiniluence des fautes d*hygiène et des vices d'alimentation qui semblent exercer sur le développement de cette maladie une influence prépondérante.
B. Prédispositions limitées à un organe ou à un tissu. — Parmi les troubles héréditaires de l'évolution limitée à un organe, nous mentionnerons ceux qui aboutissent à une malformation; ils se reproduisent souvent plusieurs fois dans une même lignée; il en est ainsi pour la polydactylie^Vhypospadius^Yalbi' nisme et, à un degré beaucoup moindre, pour le bec de-lièvre. D'après G. Vogt ce seraient là, le plus souvent, des cas d'atavisme.
Le goitre et le cr^^mim^ paraissent également héréditaires, mais il faut prendre garde ici de rapporter à une prédisposition transmissible la genèse d'une maladie provoquée par les conditions communes dans lesquelles ont vécu les parents et les enfants ; nous verrons plus loin que, d'après Klebs(l), le goitre endémique reconnaît pour cause constante la pénétration dans l'organisme d'un parasite que Ton trouve dans les fontaines des pays où règne cette maladie.
Nous rapprocherons des précédentes les prédispositions héréditaires qui sont limitées à l'évolution d'un tissu et favorisent le développement des tumeurs ; on est forcé d'en admettre la réalité quand on voit, dans certaines familles, des néoplasies de même nature se développer dans les mêmes organes, et cela pendant plusieurs générations.
Il en est quelquefois ainsi pour le cancer; en vertu d'une prédisposition, certaines glandes ou certaines portions de tissu conjonctif deviennent le siège d'un travail de prolifération qui aboutit à la formation d'une tumeur. Cette prédisposition paraît être toute locale ; il n'est pas établi qu'elle se
(l)Kliib», Stuflim *iher die VprhvpUung f/r.y Crelinistnus in Opfdeneirf, <nwir fthcr (lie t'ivirhfi i/rr KrapfhiOhwff. l'Ngue, I8?r..
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rattache, commeon l'a dit, à la diathèse herpétique, el, pour ce qui est de la diathèse cancéreuse que l'on inyoquait naguère pour expliquer la multiplicité des tumeurs et la cachexie, on peut dire qu'elle n'existe pas ; si les tumeurs sont multiples, c'est que les éléments de la tumeur primitive provoquent le développement de néoplasies secondaires dans les différents points de l'organisme où ils sont transportés par les lymphatiques et les veines ; si le sang s'appauvrit en globules el en matériaux solides, c'est que la tumeur apporte par ellemême un trouble profond dans la nutrition générale. L'hérédité du cancer parait d'ailleurs être moins fréquente qu'on ne le dit généralement; il ne faut pas oublier en effet que cette maladie est une de celles que l'on observe le plus fréquemment et que sa coïncidence chez plusieurs membres d'une même famille ne prouve pas absolument qu'elle soit transmise par Thé rèdîtè. Il est des cas cependant où le doute n'est pas possible : tel est Texemple cité par Broca d'une famille dont i6 membres sur 21 ont été atteints de cancer.
§ 3* — Époque d^apparition.
L'époque à laquelle apparaissent les maladies héréditaires est très variable: on les voit tantôt se manifester pendant la vie intra-utérine, tantôt rester latentes jusqu'à la vieillesse. Il faut tenir compte, à ce point de vue, de la nature de la maladie et des conditions dans lesquelles vit l'individu, conditions qui peuvent exagérer ou atténuer la prédisposition. La scrofule se manifeste le plus souvent pendant la deuxième enfance, la phthisie de 15 à 25 ans, la goutte de 20 à 30, le cancer de 35 à 60; les affections arthritiques se produisent sous des formes variables aux différentes périodes de la vie ; chez la femme les différentes évolutions de la vie sexuelle semblent augmenter les prédispositions morbides.
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DE LA CONSTITUTION
On entend par constitution Ten semble des condilions organiques propres à un individu et déterminant son degré de force physique, l'activité de ses fondions et sa résistance aux causes morbifiques ; u elle est l'expression du plus on moins de force de réconomie» (Hardy etBéhier) (1). Ses variations sont purement quantitatives ; il y a des constitutions fortes et des constitutions faibles avec tous les degrés intermédiaires. Ces constitutions ont pour facteurs : l"" Thérédité; T" Tinfluence du milieu et des circonstances dans lesquelles vit et se développe Tindividu.
D*après les classiques, les sujets de constitution forte ont la charpente osseuse et le système musculaire bien développés^ le sang riche en globules rouges, les artères volumineuses, le pouls plein et résistant; leur nutrition est active et leur capacité respiratoire considérable; toutes leurs fonctions s'accomplissent avec énergie. Ils résistent mieux à la plupart des influences nuisibles ; s'ils tombent malades, ils réagissent vivement, présentent des manifestations pathologiques d'une grande intensité et se rétablissent promptement quand ils se trouvent dans des conditions favorables.
Las individus faiblement constitués ofTrent des caractères inverses : leurs os sont grêles, leurs muscles peu volumineux et d'une médiocre puissance, leurs téguments minces et pâles; ils sont le plus souvent anémiques; ils se fatiguent et s'essoufflent facilement; leur système nerveux est excitable, mais son activité s'épuise vite; ils sont plus vulnérables. Leurs maladies sont caractérisées par le peu d'énergie de la réaction, la tendance à l'adynamie et la longueur de la convalescence.
Ces propositions n'ont qu'une valeur générale, et on pourrait facilement leur opposer des faits isolés ; il n'est pas rare par exemple que des sujets de complexion très délicate parviennent à un âge avancé; nous voyons des vieillards d'une
(I) Hardy et Béliier, Traité de pathologie j vol. I.
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extrême débilité et pour lesquels le moindre exercice est une cause de fatigue considérable se maintenir en état de bonne santé et parvenir à Tàge le plus avancé en réduisant au minimum leur vie physique et en ne dépensant ainsi que la minime quantité de forces dont ils peuvent disposer; à Topposé, nous ayons vu, pendant le siège de Paris, les individus fortement constitués être en grand nombre atteints de scorbut, sans doute parce qu*on leur demandait une somme de travail plus considérable qu'aux autres et qu'ils supportaient d'autant plus mal l'insuffisance de l'alimentation. Ajoutons que la force de la constitution ne constitue en aucune mesure une immunité à l'égard des maladies infectieuses.
DU TEMPÉRAMENT
Celle dénomination et l'idée qui s'y rattache viennent des anciennes théories humorales; si les éléments constitutifs des humeurs étaient dans de justes proportions, se tempérant les uns les autres, le tempérament était parfait ou hygide; si l'un d'eux prédominait, et l'on admettait que c'était la règle, le tempérament prenait le nom de l'humeur en excès; on reconnaissait ainsi quatre tempéraments principaux, le sanguin, le bilieux, le pituiteux ou phlegmatique et Y atrabilaire ou mélanco- Uque; ils se combinaient entre eux pour constituer des tempéraments mixtes. La description a survécu à la théorie.
Pour la plupart des auteurs, le tempérament est caractérisé, non plus par la prédominance d'une humeur, mais par celle d'un système organique, et les tempéraments pituiteux etatrabilaire ont pris les noms de tempéraments lymphatique et nerveux. Ces dénominations ne valent guère mieux que celles des anciens, car on ne connaît pas en réalité la caractéristique physiologique des manières d'être auxquelles elles s'appliquent. Il est incontestable qu'en dehors des différences de forces qui caractérisent la constitution et des prédispositions morbides que l'on nomme diathèses, l'organisme humain peut présenter dans son type général des variélés qui méritent
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d*âtre distinguées et qui peuvent exercer une influence sur le mode de réaction quMI oppose aux causes morbifiques; les tempéraments représentent ces variétés du type physiologique. Leur étude est encore très imparfaite; les caractères que leur attribuent les classiques n'ont rien de spécial ou sont d*importance secondaire; certains d'entre eux semblent appartenir à la race, d'autres comptent parmi les manifestations diathésiques, de telle sorte qu'il est difficile de discerner le fond de vérité qui subsiste dans ces descriptions. C'est sous la bénéfice de ces réserves que nous indiquerons, d'après les classiques, les principaux traits des divers tempéraments.
Le tempérament sanguin est caractérisé par une peau douce, blanche et légèrement rosée, plus prononcée à la face, des cheveux chàtainsetsouples, un embonpoint modéré, une circulation active, un sang riche et abondant, un caractère vif et généralement gai ; il prédispose, dit-on, à la pléthore, aux congestions, aux phlegmasies et aux hémorrhagies.
Le tempérament bilieux a pour caractère principal, non l'activité anormale de la sécrétion biliaire, mais une forte pigmentation des téguments ; les cheveux et les yeux sont noirs, le teint est brun, le système pileux est très développé et le foie gros ; le système veineux prédomine sur l'artériel. Ce tempérament prédispose aux affections du foie et des voies digestives.
Le tempérament dit nerveux, mélancolique ou atrabilaire semble se rattacher ordinairement au précédent auquel s'ajoute une exaltation des fonctions nerveuses; il prédispose aux maladies nerveuses.
Enfin une peau fine et pâle, des cheveux blonds, des 3'eux bleus, des chairs molles et des fonctions peu actives sont les Httributs du tempérament li/mphatique qui passe pour prédisposer à la scrofule, à la phthisie et au rachitisme.
On voit tout ce qu'il y a de vague dans ces descriptions.
L*étude des différents types que peut présenter l'organisation
humaine est à reprendre tout entière en tenant compte de
. leurs rapports avec les origines ethniques, avec les diathèseset
avec le développement des différents systèmes organiques.
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CHAPITRE IV
DBS APTITUDES MOHBIDES
Nous avons tu précédemment (i) que le développement des élals morbides suppose nécessairement Tintervention de deux ordres d'influences qui sont: i* des provocations sollicitant, dans des conditions )^iormales, Tactivité organique; !2^ des dispositions internes permettant à l'organisme de réagir contre res provocations.
Ces dispositions internes constituent les aptitudes morbides; elles peuvent être désignées, suivant les caractères qu'elles présentent, sous le nom de diathèses, de prédispositions organiques, dHdiosyncrasies, de vulnérabilité morbide et de réceptivité morbide.
§!<''.— Des diathèseB.
Ce mot diathèse que nous avons déjà défini en étudiant les prédispositions héréditaires est un de ceux dont la signification a soulevé depuis trente ans les plus vives controverses. On admet bien généralement qu'il désigne la tendance à la répétition chez un môme sujet d'un certain nombre d'actes morbides présentant un caractère spécial, mais, pour les uns, cette tendance constitue une simple prédisposition, pour les autres elle est l'expression d'un état maladif.
Si cette dernière opinion devait prévaloir, la diathèse ne ^e distinguerait en rien des maladies chroniques, et il serait inutile de conserver cette dénomination^ propre seulement à entretenir la confusion; mais on peut se convaincre, en considérant à ce point de vue les états anormaux auxquels on est d'accord pour appliquer, dans le langage courant, le nom de diathèse, c'est-à-dire la scrofule, Tarthritis et i'herpétisme, qu'ils diCfèrent essentiellement des maladies chroniques. Ils peuvent en effet rester latents pendant de longues années, et même pendant la plus grande partie de la vie et ne se révéler
1) Paf;>> c.
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qu'accidentellement par les caractères d'uno affection passagère ; est-ce ainsi que se comportent les maladies chroniques? et peut-on regarder comme malades des individus dont toutes les fonctions s'accomplissent régulièrement et dont les organes ne présentent aucune altération? Ce serait en contradic* tion avec la déflnition même de la maladie.
Le froid et le contact de Teau de savon provoquent chez un arthritique de Teczéma des mains, dira-t-on pour cela que cet individu a une maladie générale? mais, s'il en était ainsi, la maladie serait la règle parmi nous et la santé l'exception, car il est bien peu de familles où l'on ne retrouve, profonde ou légère, l'empreinte d'une dialhèse.
En réalité, ainsi que nous l'avons vu déjà, l'état auquel s'applique cette dénomination paraît consister seulement en une modification du type physiologique ayant pour effet de diminuer la résistance de l'organisme à certaines provocations, et en même temps d'imprimer h ses réactions et à ses actes morbides une forme spéciale.
C'est ainsi, par exemple, qu'un même traumatisme pourra donner lieu chez un arthritique à une arthropathie rhumatismale, et chez un scrofuleux à une tumeur blanche; qu'une bronchite ou série de bronchites a frigo9*e aboutiront chez le premier à l'emphysème, chez le second à la phlhisie.
Les états morbides ainsi constitués sont des maladies que l'on pourra appeler diathésiques, mais la diathèse elle-même n'est que la prédisposition qui en a favorisé le développement. C'est donc à tort que Ton a confondu avec les diathèses In plupart des maladies chroniques et particulièrement la syphilis, l'infection purulente, le diabète, la leucémie et le cancer; relativement à ce dernier l'hérédité montre bien qu'il y a une prédisposition, mais, ainsi que nous l'avons fait remarquer déj«1, cette prédisposition est toute locale, elle paraît limitée à l'évolution ou au mode de nutrition d'un groupe d'éléments cellulaires et il ne faut lui imputer ni les récidives ni les généralisations qui paniissent dues exclusivement à la prolifération des éléments émanés du foyer primitif.
C'est à tort également que l'on a confondu avec les diathèses la cause supposée qui provoque chez certains sujets l'apparition simultanée ou successive soit d'abcès ou de gangrènes, soit
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d'anévrysmes, puisqu'elle consiste dans le premier cas en une forme spéciale d'infection, dans le second en une maladie du système artériel ; il est vrai cependant que le développement de celte dernière peut être favorisé par la diatbèse arthritique.
La plupart des auteurs ont compris la syphilis parmi les dîathèses. On ne peut nier qu'elle ne présente avec elles de réelles analogies : comme elles, on la voit donner lieu à des manifestations d'un caractère spécial, rester silencieuse pendant de longues périodes, durer aussi longtemps que l'individu et se transmettre à sa descendance. Mais à côté de ces points communs que de différences essentielles !
La syphilis est une maladie virulente, c'est-à-dire qu'elle est constituée par la présence dans l'organisme d'une matière douée de propriétés spéciales qui doit nécessairement, même pendant les périodes de silence les plus prolongées, se trouver déposée dans certains tissus, toute prête à repulluler et à provoquer de nouveaux accidents, si des conditions favorables viennent se présenter; elle donne lieu spontanément, par sa propre force d*évolution, à des manifestations morbides; rien de semblable pour les dîathèses dont la nature est tout autre, comme nous 1 avons vu, et qui restent ordinairement latentes aussi longtemps qu'une inQuence accidentelle telle qu'un traumatisme, un refroidissement, un écart de régime, une fatigue ou une émotion morale ne vient pas troubler les fonctions de Torganisme. Les affections de cause banale évoluent ordinairement (1) chez le syphilitique comme chez un individu sain ; le mal ne semble réellement généralisé, dans le sens précis de ce mot, que pendant la période relativement courte qui correspond à l'apparition des accidents secondaires ; plus lard, il se localise en un certain nombre de foyers plus ou moins nombreux suivant les cas, et les parties qui ne sont pas alleintes vivent et réagissent comme chez un individu sain ; Itts diathèses au contraire impriment une forme spéciale à la
M) M. le professeur Verneull {Encyclopédie de chirurgie, Paris, 1883, t. I, ?• 1-UI) a démontré que, dans certains cas, les traumatismes déterminent des n'aDifctUtions locales de la syphilis, mais ces faits doivent être considérés t^nime exceptionnels. Nous avons tu chez des malades atteints d'une syphi- 'i^ griTe en pleine évolution secondaire des plaies contuses placées dans de ■o'itTaiscs conditions (par exemple un bec-de-lièTre traumatique) se réu- ''ir par première intention.
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plupart des réactions. La syphilis ne modifie en rien les manifestations articulaires, cutanées ou pulmonaires de Tarthrilis; la scrofule au contraire les modifie essentiellement. L'évolution de la syphilis est soumise à des lois régulières ; ses manifestations, d*abord superficielles et facilement réparables, deviennent plus tard profondes et destructives. Il n*en est pas de même pour les dialhèses, et l'observation n*a pas confirmé à cet égard les vues de Bazin. Les dialhèses sont essentiellement héréditaires, elles font pour ainsi dire partie intégrante de Torganisalion et se transmettent de génération en génération ; l'hérédité vraie de la syphilis au contraire est un fait au moins fort contestable (Yoyez page 43) : dans la grande majorité des cas le fœtus ne contracte celte maladie que par contagion, en raison des rapports qui l'unissent à la mère préalablement infectée; et quand elle provient du père, c'est encore par transmission directe de l'agent infectieux. Rappelons enfin que les diathèses ne présentent pas les caractères qui, par définition, appartiennent aux maladies générales, puisqu'elles peuvent exister sans aucun trouble appréciable dans la constitution de Torganisnie ni dans ses fonctions.
Ordinairement congénitales et transmises par voie d'hérédité, les diathèses peuvent également être acquises, mais nous ne sommes que très incomplètement renseignés sur la nature des causes qui les produisent. Nous mentionnerons seulement, pour la scrofule, l'insuffisance de l'alimentation et le séjour dans des lieux mal aérés ; pour les formes goutteuses etabarliculaires de l'arthritis, la trop grande richesse de l'alimentation et le défaut d'exercice amenant l'excès des recettes sur les dépenses de l'organisme ; pour sa forme articulaire, l'action prolongée du froid humide.
Les mômes influences favorisent ou provoquent les manifestations de ces mêmes diathèses. Ajoutons que celles de la scrofule apparaissent surtout pendant Tenfance et l'adolescence chez les individus lymphatiques, souvent à l'occasion d'un traumatisme ou d'un refroidissement ou pendant la convalescence d'une pyrexie ; que l'accès de goutte se produit de préférence vers la fin de l'hiver, après des excès de table, des fatigues exagérées ou un refroidissement; que l'action du froid parait être la cause ordinaire du rhumatisme articulaire aigu,
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mais que cette maladie est généralement considérée comme pQuvant survenir aussi sous Tintluence d'une blennorrhagie, ou d*une pyrezie (i), enfin que les affections herpétiques se manifestent souvent à la suite d'une vive émotion ou d*un excès alcoolique : c'est du conflit entre ces causes occasionnelles et les prédispositions que naissent les différentes maladies dites scrofuleuses, arthritiques ou herpétiques. Elles sont multiples et de nature très diverse.
La scrofule prédispose surtout aux inflammations chroniques des muqueuses, de la peau et des ganglions lymphatiques, elle peut donner lieu également à des ostéites et à des arthrites chroniques ; elle semble enfin favoriser le développement de la tuberculose. La nature de ses rapports avec cette dernière maladie a été en 1881, au sein de la Société des hôpitaux (2), Vobjet d'une importante discussion soulevée par un travail de M. Grancher. 11 y a été démontré que la plupart des affections osseuses et une bonne partie des alfections ganglionnaires rapportées jusqu'alors à la scrofule étaient en réalité des manifestations de la tuberculose ; on a été plus loin, et plusieurs pathologîstes ont arûrmé que toutes les affections dites scrofuleuses doivent être considérées comme tuberculeuses, ce qui revient à nier l'existence de la diathèse scrofuleuse. Nous ne pouvons accepter cette manière de voir : il existe toute une série d'affections que l'on peut rattacher, avec M. Villemin (3), à une traduction morbide du tempérament lymphatique et appeler scrofuleuses; chez les sujets qui en sont atteints, la moindre irritation des éléments conjonclirs se traduit par une inflammation persistante avec retentissement sur les ganglions voisins; on observe chez eux des coryzas avec épaississement des narines et de la lèvre supérieure, des angines avec gonflement et souvent suppuration des ganglions cervicaux, des
(1) II n*e8i pas cerUin que les arihropathies qui surTÎennent dans ces conditions soient réeUement de nature rhumatismale ; ropinion qui les rattache à la pénétration dans les articulations d*un agent infectieux peut 6tre sout?noe. non sans vraisemblance.
(?) MM. Grancher, Féréol» E. Labbô et Méricamp, GomU, Damaschino, niaoïi, Ferrand, Rendu etduCastel ont pris part h celte discussion.
i4) Villemin, Cnuse el nature de la tuùetxuioac (Bulletin de l'Académie dr '^f'/^dne, :> dur. I86ô, tome XWI, p. l'II). — Étudea sur la tuherculose . l*ari», 1808. — BnlHin de la Sncielfi d^s hAftiltiU-r, 1881.
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conjonctivites etdes kératites chroniques, des otites, des eczémas impétigineuz,et quelquefois des arthrites chroniques ; ces affections n*ont rien de commun avec la tuberculose, mais elles peuvent être une cause d'afTaiblissement qui favorise le développement de cette maladie infectieuse ; elles diminuent la résistance de Torganisme et augmentent sa réceptivité; tel est le rapport que, conformément aux vues de MM. Bouchard (1) et Dainaschino (2), nous admettons entre la scrofule et la tuberculose.
Varthritis est le fonds commun sur lequel se développent le rhumatisme et la goutte. Ces maladies peuvent coïncider, mais elles existent plus souvent isolément et se transmettent intégralement. Leur relation avec une prédisposition commune est établie, ainsi que nous l'avons indiqué déjà, parleur coïncidence fréquente chez les membres d*une même famille(3), et par leur alternance avec un certain nombre d'affections d'un caractère spécial; ce sont, parmi les dermatoses, Teczéma, le pityriasis, le lichen, le psoriasis, Tbydroa, le pemphigus, les pseudoexanthèmes et les urticaires aigus et chroniques; du côté de Tappareil digestif, des angines aiguës a frigore, des angines granuleuses, des gastrites chroniques causes de dyspepsies rebelles, des diarrhées a frigore et des hémorrhoïdes ; du côté de l'appareil respiratoire, des coryzas éphémères remarquables par leur acuité, des laryngites granuleuses, Tasthnie nerveux et certaines formes de bronchites chroniques qui en sont très voisines, car elles donnent lieu comme lui à l'expectoration de crachats perlés, à des accès de dyspnée et ultérieurement à l'emphysème; du côté de l'appareil circulatoire, Tathérôme artériel et la péri-artérite avec leurs conséquences le ramollissement et l'hémorrhagie de l'encéphale, Tanévrysme de l'aorte, l'hypertrophie du cœur et la sclérose rénale.
Nous n'avons pas, parmi ces manifestations, mentionné la phthisie, bien que les auteurs parlent d'une phthisie arthritique; il faut entendre parla une phthisie modifiée dans son évolution et non une phthisie produite par l'arthritis. Les arthritiques sont encore prédisposés aux concrétions calculeuses des voies biliaires et urinaires, à diverses névroses telles que la
(1) Doochard, Hevue de médeciney 1881.
(2) Damaschino, Bulletin de la Société des hôpitaux, et Union médicaUy 1883« (;j) N. (iu«M)cnu do Mnssy, Clinique médicale^ Paris, l87i.
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chorée (G. Sée), les névralgies périphériques et les migraines et enfin au diabète et à Tobésité ; pour ce qui est du cancer, la question est au moins douteuse.
Les affections que Yherpéiisme contribue à produire sont également nombreuses; ce sont, d'après Bazin, les gastralgies, les migraines, certaines formes d'asthme, des dartres sèches ou humides parmi lesquelles Teczéma, le pityriasis, le lichen, les urticaires aigus et chroniques, Teczéma coulant, des herpétides ezfoliatrices et aussi des leucorrhées et des diarrhées rebelles. Nous avons déjà mentionné la plupart de ces affections parmi les manifestations de Tarthritis, mais elles présentent, d'après Bazin, des caractères différents suivant qu'elles sont engendrées par Tune ou Tautre diathèse.
Les herpétides, en effet, épargnent les parties découvertes et pileuses; elles sont symétriques, ont tendance à se déplacer, s'accompagnent d'une congestion peu prononcée, donnent lieu dans leurs formes humides à une sécrétion abondante et provoquent de vives démangeaisons; les arthritides siègent le plus souvent à la tête et aux mains, elles ne sont pas disposées symétriquement, et ont peu de tendance à s'étendre et à se déplacer; elles s'accompagnent d'une vive congestion et leur sécrétion est peu abondante ; elles donnent lieu à des élancements et à des picotements plutôt qu'à de véritables démangeaisons.
Malgré ces différences, qui sont loin d'exister dans tous les cas, on ne peut nier qu'il n'y ait d'étroites relations entre les deux diathèses, et ce n'est peut-être pas sans raison que Pidoux a considéré Therpétisme comme une forme bâtarde de Tarlbritis. M. Lancereaux (1) va plus loin; il réunit les deux diathèses sous le nom d'het'pétisme; il en sépare la goutte et le rhumatisme articulaire aigu et y fait rentrer, outre les affections précédemment indiquées, le spasme de la glotte, les palpitations cardiaques et artérielles, la spermatorrhée, l'aspermatisme, l'incontinence nocturne de l'urine, le vaginisme, l'œsophagisme, le spasme anal, l'hémoptysie, Thypercrinie biliaire, la polyurie, Vhypochondrie, la dilatation de l'estomac, l'entérite membraneuse, la crampe des écrivains, l'ostéite déformante et la rétrac-
(I Lancereaux, Tmité df Ch*>r^iéltmxc. Paris, 488:).
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lion de Taponévrose palmaire ; il faut attendre de nouvellos observations pour établir le rapport de ces divers états morbides avec la diatbèse herpétique ou arthritique.
Ces diathëses sont compatibles avec la parfaite santé, souvent pendant de longues années; elles ne produisent les afiections énoncées ci-dessus qu'avec le concours d'une cause adjuvante. La goutte semble cependant faire exception à cette règle et pouvoir se manifester périodiquement sans aucune provocation; sans doute la dyscrasie urique qui en est la condition prochaine est alors permanente.
Les diathèses ne présentent. pas une évolution régulière; leurs manifestations graves peuvent se produire sans avoir été précédées d'accidents bénins ; un scrofuleux peut ôtre atteint dès son adolescence de lupus ou de coxalgie sans avoir présenté antérieurement d'affections cutanées. Nous devons dire cependant que, d'après M. Lancereaux, chacun des désordres pathologiques qui se rattache à la diathèse qu*il appelle herpétique a son moment spécial d'apparition : les troubles spasmodiques du larynx appartiennent au jeune âge; les migraines, les accès d*asthme, les spasmes vésicaux, la polyurie et la gravelle se rencontrent surtout à Tàge adulte; les lésions matérielles affectant surtout les articulations et les artères se montrent vers l'âge de quarante à cinquante ans, alors que commence la période de déchéance organique.
Ces prédispositions sont susceptibles de se modifier notablement sous l'influence des conditions dans lesquelles vit l'individu qui en est atteint. Nous pourrions citer une famille de paysans dont tous les membres ont présenté de graves manifestations de la scrofule, à l'exception d'une fille qui, grâce à sa profession de cuisinière, a pu se trouver dans de bonnes conditions hygiéniques. Tel autre sujet de souche scrofuleuse, et portant les marques incontestables de la diathèse, devient arthritique sur ses vieux jours sous l'influence d'une alimentation surabondante et d'une existence oisive ; son organisme s'est modifié insensiblement en raison des conditions dans lesquelles il a vécu.
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§ 2. — Des prédispositions organiques.
Ce sont en quelque sorte des diathèses locales; certains organes ou appareils, par le fait d'un vice dans leur évolution, réagissent anormalement sous Tinfluence des excitations et présentent un défaut particulier de résistance aux causes morbifiques ; la plupart de ces prédispositions sont héréditaires et ont été, à ce titre, étudiées précédemment; nous ny reviendrons pas.
11 nous reste à mentionner la tendance de cause inconnue qui existe, chez certains sujets, à contracter, sous Tinfluence du froid ou de la fatigue, des phlegmasies aiguës se localisant toujours dans le même organe, le plus souvent dans le poumon ou dans Tamygdale ; nous en rapprocherons les érysipèles à répétition.
§ 3. — Des idiosyncrasies*
Onappelle ainsi une prédisposition, dénature indéterminée, en vertu de laquelle il se produit, chez certains sujets, des troubles morbides de nature spéciale sous Tinfluence de causes ordinairement inoffensives ou donnant lieu d'habitude à d'autres effets. Nous citerons pour exemples la céphalalgie, les vertiges et les défaillances que provoquent, chez certaines personnes, lodenr des fleurs, et, chez d'autres, la valse ou la locomotion en arrière ; les vomissements, l'anxiété, la dyspnée et l'urticaire, qu'amène parfois l'ingestion de certaines substances, telles que les moules, les crustacés, les fraises et même le vin de quinquina; les syncopes déterminées par la vue du sang ou de certains reptiles. La nature toute spéciale de ces accidents et des (*au$es qui les provoquent distingue l'idiosyncrasie des autres prédispositions.
§ 4. ~ De la ▼nlnèrabUité.
Cette expression a une signification plus étendue que les précédentes : prise dans son sens littéral, elle sert simplement à indiquer que l'organisme est apte à subir une influence morbiilqueet à réagir contre elle; elle comprend donc les causes
II.vLLorEAv. — t'atholocic générale
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que nous avons précédemment étudiées; mais on s* en sert plus spécialement pour désigner Tapiitude morbide dans les cas oh elle est indépendante de toute prédisposition antérieure, héréditaire ou acquise. Le même sujet s'expose cent fois à Faction du froid : une seule fois seulement il contracle une pneumonie, une angine ou une maladie de Bright ; on exprime ce fait en disant qu'à ce moment il était vulnérable, sans que souvent Ton puisse le moins du monde pénétrer la nature de la cause qui a diminué sa résistance à l'agent morbifique.
Les variations des réactions organiques chez les divers sujets, et chez le même sujet à divers moments de son existence, sont de règle en biologie ; l'expérimentation a démontré, par exemple, que l'intensité de l'excitation nécessaire pour mettre en jeu l'activité d'un nerf varie non seulement d'un animal à l'autre, mais aussi d'un jour à l'autre chez le même animal; on connaît la tolérance des enfants pour la belladone et leur intolérance pour l'opium.
Dans certains cas cependant, la cause qui diminue la résistance de l'organisme aux causes morbifiques peut être déterminée. C'est assez fréquemment une maladie antérieure. Une femme qui a été atteinte de péritonite, lors d'une première couche, contracte plus facilement la même affection après ses autres accouchements. M. le professeur Hayem et nous-même avons signalé les aifections guéries de la moelle épinière comme des prédispositions à de nouvelles atteintes; c'est ainsi que des myélites surviennent tardivement chez des sujets qui ont été atteints de paralysie infantile.
D'autres fois c'est une maladie préexistante qui augmente h vulnérabilité ; les typhiques et les varioleux sont souvent atteints de pneumonies qui ne semblent avoir rien de spécifique ; de même le tabès prédispose à la phthisie ; nous devrons insister plus loin sur ces causes pathologiques.
Toutes les circonstances qui débilitent l'individu, les maladies chroniques, les fatigues excessives, l'inanition, la privation d'air et de lumière, augmentent également la vulnérabilité; nous verrons bientôt comment l'enfance et la vieillesse agissent dans le même sens.
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§ 6. — De la réeeptlTité et de rimmiinltè morbides.
La péoélration dans un organisme de l'agent spécifique qui constitue le germe d*une maladie infectieuse ne suffit pas i en assurer le développement ; il faut encore que cet organisme constitue un milieu favorable à son évolution; suivant qu*il réalise ou non cette condition essentielle, on dit qu*il est en état de réceptivité ou d'immunité morbide ; la réceptivité peut être forte ou faible, Timmunité complète ou incomplète, temporaire ou définitive.
L'importance de ces éléments est grande en étiologie générale. Us varient avec les espèces, les races et les individus ; ils varient d'un moment à l'autre chez le même sujet; ils va* rient enfin pour chacune des maladies spécifiques.
La plupart des maladies infectieuses appartiennent en propre à certaines espèces animales et ne se développent pas chez les autres; celles mêmes qui sont communes à plusieurs espèces présentent le plus souvent des caractères spéciaux chez chacune d*entre elles ; on voit ainsi la variole présenter des caractères différents chez Thomme, la vache et le cheval; le charbon humain n'est pas identique au sang de rate.
Les différences de réceptivité liées à la race et aux prédispositions individuelles ne sont pas moins considérables; on sait combien les nègres sont réfractaires à la fièvre jaune et avec quelle facilité les Anglo-Saxons et les Slaves contractent le typhus. Étant donné un certain nombre d'individus qui subissent l'influence d'un même agent contagieux dans des conditions en apparence semblables, la maladie est loin de se développer chez tous avec ses caractères typiques; elle offre chez quelques-uns si peu d'intensité qu'elle est à peine reconnaissable; d*autres sont atteints d'accidents graves qui appartiennent aux formes malignes et déjouent tous les efforts de la thérapeutique; plusieurs enfin restent indemnes. Il n'est pas d'épidémie, si grande que soit sa puissance d'extension, qui n'épargne une partie, ordinairement la plus grande, de la population.
Les différences de réceptivité que présente un même sujet aux différentes périodes de sa vie et suivant les conditions dans
3fi ÉTIOLOGIB.
lesquelles il se trouve ne sont pas moins frappantes. En thèse générale, on peut dire que la réceptivité diminue graduellement avec les progrë^ de Tâge. Elle est ordinairement plus considérable chez les individus faibles, mais cette règle est loin d*ètre absolue, et Ton voit au contraire quelquefois les plus robustes être les premiers frappés ; on ne peut nier cependant que Tétat de débilité provoqué parles maladies antérieures, par les excèb et par la misère ne diminuent la résistance aux influences épidémiques et à la contagion.
L'exactitude de cette proposition a été maintes fois constatée pour le choléra et nous avons pu nous-même la vérifier dans les épidémies qu'il nous a été donné d'observer; un fait qui nous est personnel prouve qu'elle est également vraie pour la variole.
Certaines maladies, pendant le cours môme de leur évolution, semblent augmenter la réceptivité pour certains contages; c'est ainsi que le pharynx, chez les scarlatineux, constitue un terrain favorable au développement de la diphthérie, et que la scrofule prédispose au favus et à la phthisie.
Chez les animaux, la prédisposition créée par certaines maladies infectieuses semble se transmettre à la descendance. Pasteur a observé que les vers à soie nés de sujets atteints par lapébrine contractent plus aisément la flacherie (I).
Les conditions auxquelles est liée la réceptivité sont généralement inconnues. On sait, il est vrai, que l'acidité de la muqueuse buccale favorise le développement de l'oïdium albicans, et qu'elle en est la condition sine qua non; d'autre part, Pasteur a montré que la bactéridie charbonneuse ne vit que dans des conditions de température déterminées, qu'elle ne se développe pas chez les oiseaux en raison de la chaleur considérable que présente le sang de ces animaux, et qu'on peut leur faire perdre leur immunité en les refroidissant artificiellement; mais ce ne sont là que des jalons indiquant la voie dans laquelle il faut chercher; il ne faut pas se dissimuler qu'elle est pleine d'obstacles.
Les causes qui diminuent ou abolissent la réceptivité créent par cela même une immunité relative on absolue. Ce sont d'a-
{I Paslcur, t finies sur la mnloihc dvh vrvs n suie. Paris, I8'0.
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bord les conditions opposées aux précédentes, la vieillesse, la vigueur de la constitution et le bon état des fonctions. Nous citerons ensuite Yaccoutumance : Tinfluence nuisible d'un foyer d'infection se fait sentir avec beaucoup plus de puissance chez les sujets qui la subissent depuis peu de temps que chez les autres ; les habitants des grandes villes présentent ainsi une imnaunité relative àTégard des typhus qui y régnent épidémiquement, et, chose singulière, il semble que cette accoutumance soit en quelque sorte limitée au typhus de la localité même qu*habite le sujet; on voit, par exemple, des Parisiens, réfractaires à la fièvre typhoïde au milieu de laquelle ils vivent, contracter dans le cours d'un voyage le typhus de Rome ou de Naples. Ce fait semble prouver que ces maladies, malgré les analogies qu'elles présentent, ne sont pas de nature identique.
11 est un certain nombre de maladies infectieuses qui ne récidivent qu'exceptionnellement, ou seulement après un certain nombre d'années: telles sont les fièvres éruptives, les iyplius et la syphilis. Les individus qui en ont été atteints une fois présentent ainsi à leur égard une immunité temporaire. Toutes ces maladies ont un caractère commun : elles sont générales, et elles intéressent l'organisme dans son ensemble. Mais ce caractère n'est pas une condition suffisante pour assurer rimmunité, car elle n'est pas produite par d'autres maladies également généralisées, telles que les fièvres intermittentes. La cause de cette immunité doit être cherchée dans une modification permanente que laissent après elles dans l'organisme les maladies précitées; mais on ne peut aller au delà, ni déterminer en aucune façon la nature de cette modification.
L'observation a montré que la plus légère atteinte de l'une de ces maladies suffit à conférer l'immunité temporaire ou définitive, et d'autre part qu'elles se présentent généralement sous une forme bénigne quand le contage qui les a produites pro- ^ient d'un cas bénin. On a été conduit ainsi à inoculer des varioles bénignes pour préserver de* varioles graves et cette pratique tendait à se généraliser au moment où Jenner l'a remplacée par la vaccination.
L'inoculation du contage du cow-pox et du horse-pox, maladies voisines bien que différentes de la variole, confère aux
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sujets chez lesquels elle donne des résultats positifs une immunité durable contre cette maladie. On a cherché récemment à faire pour les autres maladies infectieuses ce qui a si merveilleusement réussi à Jenner pour la variole, et déjà M. Pasteur est parvenu à transformer en véritables vaccins les virus du choléra des poules et du charbon. Ces faits présentent une importance capitale au point de vue de la prophylaxie^ et nous y reviendrons à ce sujet (i).
§ 6. — De rhabitude morbide.
On voit, chez certains sujets, se produire, à diverses reprises, des affections accidentelles de même nature, telles que des angines, des pneumonies, des érysipëles; ces apparitions successives indiqueraient, a-t-on dit, une sorte d'habtlude de Torganisme. Cette interprétation tout à fait arbitraire nous paraît inacceptable ; ces atteintes réitérées doivent, en réalité, être rapportées soit à une prédisposition de nature indéterminée, soit beaucoup plus rarement à la diminution de résistance créée pour Forgane affecté par la première atteinte. Il est cependant un groupe d*aCfections dont les apparitions périodiques semblent provoquées, ou tout au moins favorisées par une disposition que l'on peut qualifier A*haèitudey nous voulons parler de certains accidents nerveux et particulièrement de diilérentes manifestations de l'hystérie. On peut de même considérer comme telle l'impulsion qui pousse beaucoup d'individus à renouveler fréquemment les mêmes excès et les mêmes fautes d'hygiène; nous citerons, par exemple, l'abus du tabac, de l'alcool, de l'opium, du haschich, et celui des injections de morphine. Le malade, accoutumé aux sensations agréables et aux troubles physiologiques que provoquent ces poisons, arrive à ne pouvoir s'en passer, bien que les accidents d'intoxication aillent constamment en s'aggravant.
(1) Voir 1« chapitre Prophyiaxie.
DB L*A6B
Avec la plupart des auteurs, nous distinguons dans la vie humaine quatre âges principaux : Yenfance, la jeunesse, la maturité et la vieillesse^ en y ajoutant la période embryonnaire et fœtale,
§ 1*'. — Période embryonnaire et fœtale.
C'est au début de la vie embryonnaire que Vévolution de rhomme atteint sa plus grande activité et que ses moindres écarts ont les conséquences les plus fâcheuses. Les troubles qu'elle subit peuvent dépendre d*une modification dans le mouvement héréditaire qui la dirige ou résulter d'une lésion accidentelle. Les expériences de Dareste sont à cet égard fécondes en enseignements : en modifiant la position de Tœuf d'oiseau pendant l'incubation, en le recouvrant d'un vernis imperméable, en lui imprimant de brusques secousses, en le plaçant dans un air insuffisamment renouvelé, enfin et surtout en lui faisant subir des changements de température, ces avant observateur arrive â produire à son gré des malformations. Or l'embryon humain est susceptible de subir la plupart de ces mômes influences et l'on peut présumer, sans témérité, qu'elles peuvent produire des troubles analogues dans son développement. Il y aurait lieu particulièrement de rechercher si les affections pyrétiques qui surviennent pendant la grossesse ne constitueraient pas une cause de malformations fœtales.
Les différentes causes de malformations précédemment énumérées agissent ordinairement en produisant l'inflammation et l'adhérence des membranes. Tantôt ces lésions amènent la compression et l'arrêt de développement des parties voisines de Vembryon, tantôt elles les fixent dans une position vicieuse et tiennent séparées des parties qui devraient se rapprocher; d'autres fois les causes perturbatrices semblent agir en empêchant le développement de l'aire vasculaire.
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11 peut se produire, pendant la vie fœtale, des lésions tout à fait con)parables par leur origine et leur mode d* action à celle que Ton observe chez l'adulte; les plus connues sont celles qui occupent Tinfundibulum de Tarière pulmonaire et le cœur droit.
Les maladies infectieuses dont la mère est atteinte pendant la grossesse se communiquent souvent au fœtus ; on en a de nombreux exemples pour la variole et pour la syphilis.
MM. Arloing, Gornevin et Thomas ont montré que le microbe du charbon symptomatique traverse le placenta, et MM. I. Straus et Chamberland (1) ont reconnu qu'il en est de même pour ceux du choléra des poules et de la septicémie expérimentale. On a cru longtemps que la bactéridie du char< bon ne pouvait passer de la mère au fœtus; les expériences de Brauell (2), de Davaine (3) et de Bollinger (4) semblaient le démontrer : des recherches récentes de MM. Straus et Chamberland (5) ont fait voir au contraire que le sang du fœtus d*un cobaye infecté par le charbon est assez souvent virulent et renferme des bactéridies que la culture vient déceler. Ces faits prouvent, contrairement à Topinion généralement reçue jusqu'à ces derniers temps et aux expériences de Ahlfeld, que le placenta peut laisser passer les particules solides contenues dans le sang. C'est contre toute évidence que Kassowitz a nié Finfection syphilitique du fœtus par la mère.
§ 8. — Enfance.
Nous lui distinguerons plusieurs périodes. La première correspond à la naissance et aux changements qui la suivent.
(1) Sinus et Chamberland, Recherches expérimentaleit tur la transmission des maladies virulentes de la mère au fœtus [Ballet, de la Soc, de biologie, 1882).
(2) Bnuell, Weitere Mittheilung ûber Milzbrand und Milzbrandblut {Yirchow's ÀrchiVt 1858).
J3) Davaine, Expériences relatives à la durée de l'incubation des maladies charbonneuses et à la quantité du virus nécessaire à la transmission de la maladie {Bulletin de l'Académie de médecine^ Paris, 1868, tome XXXIU, p. 816).
(4) Bollinger, Ueber die Bedeulung der Milzbrand Bactérien {Deutsches Archiv f. thier, Ètedicin und vergleich. Pat h. 1876).
(a) Straus et Chamberland, Passage de la bactéridie charbonneuse de la mère au fœtus (Bull, de la Soc, de biologie, 1882).
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Elle a pour limite le moment où les changements qui marquent le passage de la vie fqstale à la vie extra*utérine se sont accomplis. Depaul en fixe la durée à trois semaines environ, tandis que pour Parrot elle se prolonge jusqu'à la fin du deuxième mois. Sa pathologie est toute spéciale (1) : oce temps ne tient qu'une bien petite place dans révolution de l'individu et les affections qu*on y observe sont en réalité peu nombreuses, mais presque toutes elles n'appartiennent qu'à lui et, à ce point de vue, il n'est aucun autre moment de la vie qui mérite autant d'être étudié d'une manière isolée. »
« La naissance jette brusquement l'enfant dans le monde extérieur, transformant les conditions de son existence, chanjreantle jeu de ses organes et faisant éclore de nouvelles fonctions (2); 9 ce sont là autant de prédispositions morbides.
En premier lieu il n'est pas rare, surtout dans les cas où le travail a été laborieux, que l'enfant soit, au moment de la naissance, en état de mort apparente, parle fait soit d'un état anémique et asthénique, soit de l'asphyxie ou de la congestion cérébrale (Depaul).
Le cordon, quand il est mal lié, peut être la source d'hémorrhagies; plus tard l'élimination de cet organe entraine parfois des accidents : c'est tantôt une inflammation simple, ulcéreuse ou gangreneuse ; c'est d'autres fois une infection septique ou un ^rysipèle ordinairement mortel.
La persistance du trou de Botal ou du canal artériel et les autres anomalies qui entraînent le mélange des sangs artériel et veineux produisent la cyanose; d'autres fois le môme symptôme résulte de troubles accidentels de la respiration et de la circulation liés le plus souvent à un accouchement laborieux. La peau irritée par le contact de ses produits de sécrétion peut devenir le siège d'éry thèmes et même d'ulcérations.
Les nouveau-nés présentent, dans la plupart des cas, une coloration jaune qui est pour ainsi dire physiologique, car elle existe quatre fois sur cinq. Depaul l'attribue à la destruction con-
\) Depaal, article Nouvb*u-ké du Dictionnaire encyclopédique des ficience/i ^ééicaies. — Voyez aoisi Bouchot, Traité pratique des maladie» des nouveau- "^. 7* édition, Paris, 1878. ^ Despine et Picot, Manuel pratique des maiadi^$de l'enfance^ 3» édition, Paris, 1884. — H. Roger, Recherchfs cliniques w /« matadies de Venfance.
[V Parrot, Leçons ♦wr Cathrepsie.
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sidérable de globules rouges qui se fait au moment de la naissance et à rélimination insuffisante des déchets de cette destruction; c*est donc pour lui un ictère hémaphéique; il est toujours bénin; il faut en distinguer les formes graves liées à la tubulhématie rénale (Parrot), à Thémorrhagie du cordon, à rinfection puerpérale et à l'atrophie aiguë du foie ainsi que les ictères par rétention.
On observe assez souvent chez les nouveau-nés un œdème spécial qui semble en relation avec la perturbation considérable que la naissance apporte dans la circulation générale et dans les fonctions de la peau. Parrot a montré qu*il diffère essentiellement du sclérème, endurcissement de la peau produit par Tathrepsie dans sa dernière période.
Les nouveau-nés résistent mal au froid; il suffit de les découvrir pendant un certain temps, surtout pendant la saison froide, pour mettre leur vie en danger; c*est un mode d'infanticide par omission. Ils résistent également mal à Tinanition; le besoin de réparation est d'autant plus impérieux que l'individu est plus jeune. Les échanges nutritifs atteignent pendant la première enfance leur summum d'activité; parmi les enfants de poids égal, les plus jeunes sont ceux dont les échanges nutritifs sont les plus actifs (1); c'est là une règle qui parait commune à tous les animaux supérieurs; un jeune chien privé de nourriture meurt de faim au bout de 2 ou 3 jours; un vieux chien peut dans les mêmes conditions survivre 30 et môme 60 jours.
« Après la naissance, l'enfant^ besoin de la mamelle dans laquelle il trouve ce qu'avant de naître il tirait du placenta; l'en arracher, c'est rompre le plus intime des liens. » La muqueuse gastro-intestinale, appelée à des fonctions qu'elle n'a pas encore exercées, est très vulnérable; tout autre aliment que le lait l'irrite et en provoque l'inflammation; souvent même le caillot relativement dur que le lait de vache forme dans l'estomac est mal supporté et le lait de femme seul constitue un aliment approprié. Le professeur Parrot a décrit magistralement, sous le nom d'athrepsie^ les conséquences funestes qu'entraîne, pour le nouveau-né, l'insuffisance de l'alimentation.
Pendant toute la durée de l'enfance, les réflexes s'accom-
(1) Vlerordt, Handbuch der Kin^/er KrankheiUn.
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plissent avec une grande énergie et il en résulte que les altérations des différents organes réagissent vivement sur les fonctions des autres, que les symptômes généraux présentent habituellement une grande acuité et que les complications sont fréquentes; ainsi s* explique également la facilité avec laquelle se produisent les convulsions à cette période de la vie.
Les réactions inflammatoires se produisent très facilement chez les jeunes enfants; elles sont vives et mobiles; celles qui intéressent les voies respiratoires méritent surtout Tattention du médecin en raison de leur fréquence et de leur gravité ; le coryza lui-même, si bénin chez Tadulte, constitue une affection dangereuse chez Tenfantqui respire presque exclusivement par les fosses nasales, surtout pendant le sommeil et l'allaitement. Les phlegmasies laryngées sont également graves à cet âge, en raison de l'élément spasmodique qui les complique souvent et des dimensions très restreintes que présente alors la glotte inlerarylénoïdenne.
Pendant toute la durée du premier âge^ auquel on peut assigner pour limite Véruption de la première dent^ la plupart des prédispositions que nous venons de signaler chez te nouveauné persistent en s'atténuant ; les voies digeslives surtout restent facilement vulnérables ; cependant chez bon nombre d'enfants Tintolérance pour le lait de vache cesse à partir du quatrième mois. On peut noter, dès les premiers temps de la vie, une réceptivité remarquable pour les contages, particulièrement pour ceux des fièvres éruplives ; elle est peut-être moindre cependant qu*un peu plus tard, et il est d'observation que certaines maladies infectieuses, la coqueluche particulièrement, épargnent assez fréquemment les très jeunes enfants.
La période de dentition doit être distinguée de la précédente; révolution dentaire entraine par elle-même des accidents qui donnent à sa pathologie une physionomie spéciale : ce sont des troubles de la digestion et surtout des vomissements et de la diarrhée, des affections impétigineuses, des phlegmasies broncho-pulmonaires, des conjonctivites, des otites, des convulsions éclamptiques. L'influence de cette cause, souvent contestée, a été démontrée par Guersant. On voit souvent plusieurs des accidents que nous venons d'énumérer se reproduire à chaque poussée dentaire.
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Le racbillsme, maladie liée à révolution du squelette, présente à cet âge son maximum de fréquence et d'intensité ; chez nombre d*enfants, on voit se développer dans les os des inflammations simples ou tuberculeuses; ces affections peuvent se manifester dans toutes les périodes de Tenfance.
Les fièvres éruptives et la dipbthérie présentent leur maxinouni de fréquence de deux à cinq ans; c'est aussi Tâge où l'on observe le plus souvent la méningite tuberculeuse; un peu plus tard apparaît la chorée.
§ 3. — Jeunesse.
Elle commence à la puberté et prend d*abord le nom d'adolescence, A révolution des organes sexuels se rattache d'habitude le développement d'une névrose grave qui appartient principalement à la femme et persiste assez fréquemment sous des formes variées jusqu'à la ménopause; nous avons nommé l'hystérie; elle peut cependant débuter avant l'apparition des règles.
Les adolescents des deux sexes sont sujets, comme les enfants^ à des maladies de croissance ; ce sont, du côté du squelette, des ostéo-myélites aiguës ou chroniques amenant la formation d'abcès ou d'hyperostoses ; c'est, du côté des appareils circulatoire et hémopoîétique, la chlorose qui semble liée à une insuffisance dans la génération des hématies en même temps qu'à un défaut de développement du système vasculaire ; ce sont des hémorrhagies^ ordinairement nasales, que Ton a rapportées à une disproportion entre, d'une part, l'accroissement de la masse du sang, de l'autre, la contenance et la résistance des parois vasculaires. Cet âge paie un tribut considérable à la phthisie pulmonaire et à la fièvre typhoïde.
La jeunesse proprement dite (de 18 à 35 ans) est le temps où l'homme résiste le mieux aux influences nuisibles, mais c'est également celui où il fait le plus grand abus de ses forces; c'est l'âge du surmènement physique et intellectuel, des imprudences et trop souvent aussi des excès que plus tard l'homme fait et le vieillard devront payer chèrement.
Chez la femme, la morbidité est considérablement accrue par le fait des accidents qu'entraîne la puerpéralité.
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Dans les deux sexes, la phthisie conlinue à être fréquente ; chez rhomme on observe souvent le rhumatisme articulaire aigu et les premières atteintes de la goutte.
§ 4. — Matorité.
A mesure qu*il avance en âge, Tindividu mieux éclairé sur les dangers qu'entraînent les fautes d*hygiène devient plus soucieux de sa santé ; il s'expose moins aux influences nuisibles, mais aussi il leur résiste moins. Certaines prédispositions héréditaires se manifestent au moment où l'activité des fonctions organiques semble décliner ; le cancer atteint son maximum de fréquence de quarante à cinquante ans; les impressions tristes, causées par les revers de fortune et les chagrins de toute sorte semblent en favoriser le développement; les mêmes causes provoquent l'explosion de la folie. C'est ordinairement dans la partie moyenne de la vie que les troubles liés au retard de la nutrition commencent à altérer la santé.
i$ 6. — Vieillesse.
A cet âge, l'équilibre qui avait existé jusque-là entre l'usure et la réparation se trouve rompu ; la réceptivité pour la plupart des contages a beaucoup diminué, grâce surtout sans doute à rimrounité conférée par des atteintes antérieures, mais la vulnérabilité est plus grande, la résistance au froid, à la fatigue et à la plupart des influences nocives s'est amoindrie; les lésions accidentelles se réparent plus difficilement et plus lentement, en raison de l'affaiblissement qu'ont subi les réactions organiques ; il n'est pas rare de voir la consolidation des fractures manquer complètement; les pneufnonies passent le plus souvent au troisième degré; les inflammations de la vessie ne se terminent qu'avec la mort du malade dont elles sont souvent la cause. Les réflexes étant affaiblis, les réactions fonctionnelles ^ut moins prononcées ; un vieillard peut avoir une pneumonie ^ans toux ni point de côté (I). La plupart des tissus présentent des lésions de fatigue et d'usure. Parmi les plus importantes,
l" Clurcot^ l>\*m-^ sur les tnahtUes den vieiiidrds, 1S68.
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nous citerons Tatrophie du poumon conduisant à remphysème, lesstéatoses rénale et hépatique, et surtout Tathérôme artériel générateur des anévrysmes, de Tinsuffisance aortique, des gangrènes dites spontanées, de Thypertrophie dû cœur et du ramollissement cérébral. Ici encore on voit intervenir le retard de la nutrition.
CHAPITRE Vl
DU SBXE
Les physiologistes ont mis en relief Tinfluence qu*ezerce le sexe sur la taille, les formes, les proportions générales, la voix, le mode de respiration, Tintelligence, le caractère, la sensibilité et le pouvoir excito-moteur ; son action sur les aptitudes morbides n'est pas moins marquée; elle persiste pendant toute la vie, et la femme, bien qu'on en ait dit, reste femme jusqu'à la fin de ses jours. Il est incontestable cependant que c'est pendant la période d'activité génitale que les différences entre les deux sexes sont, à ce point de vue, les plus accentuées. Les maladies qui affectent le plus souventles femmes sont, en première ligne, l'hystérie, puis la chlorose, le goitre (70 fois sur !00>, la chorée, le goitre exophthalmique, le cancer (63 fois sur ICX)), l'ulcère simple de l'estomac (70 fois sur 100), les péritonites partielles, la sclérose en plaque (70 fois sur 100), le rhumatisme chronique et l'ectopie rénale (85 fois sur 100) (1); le sexe féminin confère une immunité presque complète pour la goutte; on observe au contraire plus souvent chez l'homme les hernies, l'atrophie musculaire progressive (80 fois sur 100), l'ataxie locomotrice progressive (80 fois sur 100), le cancroïde, le scorbut et la cirrhose du foie. 11 ne faut voir dans le sexe masculin qu'une prédisposition très indirecte à ces diverses maladies ; leur fréquence chez l'homme s'explique suffisamment par les conditions dans lesquelles il vit, et les influences nuisibles auxquelles il s'expose. De même, les ectopies rénales semblent favorisées chez la femme par la grossesse et l'usage du corset.
(1) Nous empruntons à Péris ces cliififtcs nécessairement très approximatifs.
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INSUFFISANCE
§ 1«'. — Considérations générales.
L'exercice des fonctions peut devenir par lui-même, lorsqu^il esl poussé jusqu'à la fatigue ou lorsqu*il est insuffisant^ le point de départ de désordres persistants.
On a directement constaté qu'un organe en état d'activité renferme plus de sang qu'en l'état de repos ; il devient le siège d'une hypérémie fonctionnelle; or il semble que cette hypérémie puisse, lorsqu'elle se renouvelle trop fréquemment, être ie point de départ d'une phlegmasie chronique.
II faut considérer en outre que le fonctionnement d'un orf^ane suppose nécessairement une modification dans la structure intime de ses éléments ; le fait a été nettement reconnu pour les muscles, les nerfs et les glandes (1).
Sous l'influence de la fatigue, l'état électrique des muscles est modifié ; la consommation d'hygiène et la production d'acide carbonique y augmentent; les acides gras en disparaissent en partie; leur réaction devient acide; les produits de la désassimilation, particulièrement l'acide lactique, la créatine et la créatinine y augmentent ou s'y forment de toute pièce; l'excrétion de l'urée se trouve accrue.
Les propriétés physiologiques du muscle sont également altérées (2). Le muscle fatigué se raccourcit moins et produit moins de travail utile. On a noté surtout la diminution de son excitabilité; sur le graphique donné par sa contraction, on peut voir que la période d'excitation latente est plus longue, que la secousse présente moins d*amplitude et en même temps plus
'. , Consalter à ce sujet Carrioii, De la Fatigue et de son influence pathogéntque^ Pirls, 1878.
l^ Voyez les Traités de physiologie de Beaunis, de Réclard etde Kûss et Duval.
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de durée si la fatigue n'est pas excessive, que la fusion des secousses se produit plus rapidement, et enfin que la ligne de descente est très oblique, ce qui indique la lenteur plus grande du retour du muscle à la longueur initiale. Dans les cas de fatigue extrême, la durée de la secousse diminue en même temps que son amplitude.
Les organes de Tinnervation subissent dans les mêmes conditions des modifications analogues : leur état électrique change ; ils s^échaufTent (1) ; leur réaction devient acide ; M. Byasson a reconnu que le travail cérébral augmente l'excrétion de Turée, des phosphates et des sulfates alcalins ; les nerfs fatigués deviennent moins excitables; il faut pour les mettre en activité augmenter Ténergie de Texcitation.
Ces altérations, essentiellement passagères, disparaissent d'ordinaire complètement sous l'influence du repos, mais Ton conçoit que, par leur répétition très fréquente, elles puissent entraîner à la longue des modifications permanentes dans la structure des parties.
Si la fatigue est nuisible, le défaut d'exercice ne Test pas moins : la nutrition des éléments qui constituent les organes ne s'effectue régulièrement que si ces organes sont en état d'activité fonctionnelle; sous l'influence d'un repos prolongé, les échanges s'y ralentissent, et les tissus finissent par s'altérer. De même qu'un muscle s*hypertrophie et devient plus fort quand il est exercé fréquemment, de même il tend à s*atrophier sous l'influence d'un repos prolongé. C'est surtout dans les organes de la vie de relation, soumis à l'influence de la volonté, que l'action pathogénique de ces causes se fait sentir; dans les appareils qui fonctionnent automatiquement ou par voie réflexe, le surmènement, s'il se produit, échappe en général à l'observation, si ce n'est dans les organes musculeux dont il peut amener successivement l'hypertrophie et la dégénérescence.
Nous étudierons successivement l'action de l'exercice exagéré et de l'exercice insuffisant des fonctions dans les différents organes soumis à l'influence de la volonté.
(1) SchifTet Broca ont constaté réchauffement du crâne pendant le travail intellectuel.
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§ 2. — Fati^pnes cérébrales.
Le cerveau peut dire fatigué activement par excès de travail intellectuel i il peut être fatigué passivement par des excitations trop fréquemment renouvelées; différentes par leur locali* sation, les altérations provoquées par ces deux espèces de fatigues présentent dans leurs caractères et leur évolution les plus grandes analogies.
A. Fatigues actives. — Les excès de travail intellectuel exercent une influence sur le développement des maladies de Ten* céphale, particulièrement sur celui des psychoses et aussi de rhémorrhagie et du ramollissement; il est d*observation que les professions dont Texercice occasionne ce surmènement prédis-» posent à ces diverses affections; sans doute Thypérémie active qu^entratne la fatigue cérébrale favorise dans les artères de Vencëphale le développement des pblegmasies chroniques qui en senties causes ordinaires.
Ces mèm^s fatigues paraissent rendre plus fréquentes et plus graves les complications du côté de Tencéphale dans le cours des maladies fébriles ; c*est ainsi que Ton voit trop sou«* vent la fièvre typhoïde qui survient chez les jeunes gens surmenés par Texcès de travail intellectuel que nécessite la préparation d'un concours revêtir la forme cérébrale.
B. Fatigues passives. — Les excitations de la sensibilité psychique, lorsqu'elles se renouvellent trop fréquemment et avec trop dlntensité, semblent produire dans les centres psychosensitifs une perturbation que Ton peut assimiler à la fatigue, et qui semble jouer un rôle important dans le développement des maladies mentales.
L'observation assigne à ces mômes causes une place considérable dans Tétiologie du cancer. On ne conçoit pas facilement quel rapport il peut y avoir entre un état psychique et la prolifération d'un groupe d'éléments glandulaires ou conjonctifs, mais les faits sont là, et l'on voit trop souvent les signes dn carcinome gastrique, par exemple, apparaître à la suite de chagrins prolongés, chez des individus frappés dans leurs aifeclions, leur fortune ou leur ambition, pour que l'on puisse méconnaître cette relation.
HAi.LorKAt. — Patbolopin fjciK^ralc. 4
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Les impressions brusques et violentes (chocs psychiques), particulièrement celles de terreur, peuvent provoquer Tapparition de diverses névroses, telles que la chorée, la paralysie agitante et rhystérie dans ses différentes formes. On les a fait également intervenir dans Vétiologie de Tépilepsie, mais le professeur Lasègue (1) s'est élevé avec force contre cette assertion.
Le défaut d'activité psychique semble favoriser le développement de certaines névroses et particulièrement celui de Thypochondrie et de l'hystérie.
§ S. — Fatigues spinales.
Â. Abus des excitations centrifuges, — Le bulbe et la moelle interviennent par leurs parties conductrices et par leurs éléments cellulaires dans l'exécution des mouvements; ils peuvent donc être surmenés par un exercice exagéré, et, en réalité, cet ordre de fatigue doit être souvent invoqué comme cause des affections qui se développent dans la partie motrice de l'axe. Nous avons signalé le rôle des fatigues vocales dans l'étiologie des paralysies bulbaires, et celui des fatigues musculaires dans la production des atrophies musculaires liées à la phlegmasie chronique des cellules antérieures de la moelle (2).
B. Abus des excitations centripètes, — De même que les noyaux moteurs semblent s'altérer sous l'influence d'excitations centrifuges trop fréquemment renouvelées, de môme les noyaux sensitifs paraissent devenir malades lorsqu'ils sont soumis à des excitations centripètes trop souvent répétées ; c'est ainsi que, suivant nous, l'on peut le mieux s'expliquer le développement du tabès dorsualis non syphilitique; en interrogeant avec soin les malades qui en sont atteints, on reconnaît que, le plus souvent, ils ont subi des fatigues de cette nature provoquées, soit par des excès vénériens, soit par l'impression prolongée du froid, soit par un traumatisme, soit par une cicatrice ou une gelure ancienne, soit par des excès de marche produisant Vex
(1) Lasègue, tonton médicale, 1880.
(2) HiUopeau, Des myélites chroniques diffuses [Archives générales de m^^'leeine^ 1871-1873).-- Des paralysies hulbaires^ Paris, 1876. ~ Article Mobllk épi- ^liiMi (pathologie médicale) du Nouveau Ovtionnaire de médecin" et de dururfjif pratiques. Pari», I87C, t. XXII.
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citation des nerfs centripètes des muscles et des articulations, soit enfin par des excitations sensorielles trop fréquemment renouvelées (1).
§ 4. — Fatiguas dn système nerveux périphérique.
Les altérations provoquées par le surmènement paraissent se développer plutôt dans les centres que dans les conducteurs, et les lésions que souvent ces derniers présentent simultanément semblent être d*habitude secondaires; on ne peut cependant affirmer qu*il en soit toujours ainsi, et il est possible que la fatigue joue également un rôle dans la production des atrophies nerveuses qui coïncident avec les atrophies spinales dans les amyotrophies et aussi, d'après Déjerine, dans Vataxie locomotrice. Le système nerveux périphérique comprend d'ailleurs aussi des appareils de réception qui semblent se comporter comme les cellules spinales. On peut s'expliquer delà sorte Fatrophie rétinienne qu'occasionnent quelquefois les fatigues de la vue et Timpuissance consécutive aux fatigues vénériennes; nous avons même tendance à penser que ces altérations des appareils de réception périphérique sont les premières en date dans Tataxie locomotrice, et que celles de Taxe spinal leur sont consécutives. Il y aurait lieu de reprendre à ce point de vue l'étude des ganglions des racines chez les sujets morts de cette maladie.
Les mêmes considérations sont applicables aux nerfs de la vie organique.
§ 6. -* Fatigues et inertie de Tappareil loeomôtenr.
Le fonctionnement exagéré d'un muscle, poussé au delà de certaines limites, produit une sensation pénible, caractéristique, et en même temps un affaiblissement des contractions qui peut être lié à l'accumulation dans l'organe des produits de sa dénutrition (Ranke). Lorsqu'elle s'étend à tout le système
(1) Sont avons émis Thypothèso qae raflTecUon rétinienne par laquelle le début de Tataiie locomotrice estasses souvent marqué ne serait pas, comme on l'admet généralement, la manifestation d'une maladie latente des centres neèveux^ mais bien le point de départ des accidents i^Socit^lé de biologie^ 1880 et Traruactions ofthe inientatwnal médical Congres:*, vol. I, p. 401 , London, 1880 •
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musculaire et dépasse certaines limites, la fatigue amène des troubles de la santé générale ; les forces sont prostrées, Tappétit disparaît, et quelquefois il se produit une réaction fébrile plus ou moins intense. A un degré extrême, « Tindividu épuisé tombe, insensible à tous les excitants; la face est pâle, des sueurs froides baignent la peau, la respiration est faible et fréquente, ou lente et suspirieuse» le pouls petit, fréquent, souvent inégal; il y a de la tendance aux syncopes (1). On remarque à Tautopsie que le sang est noir et fluide, et la consommation excessive d'oxygène qu'ont faite les muscles explique cette modiQcation (Gh. Richet) (2). Les individus surmenés présentent moins de résistance que les sujets sains à la plupart des causes morbifiques; on a exprimé ce fait en disant que leur résistance vitale est diminuée.
Le rôle de la fatigue dans Tétiologie du scorbut a été tour à tour nié et affirmé ; il nousparaîl réel, car nous avons observé pendant le siège de Paris que le scorbut atteignait de préférence les individus robustes, sans doute parce qu'ils se fatiguaient sans pouvoir réparer leurs pertes, tandis que les individus faibles, avec une alimentation égale, dépensaient moini».
Les désordres provoqués par le surmënement ne sont pas limités à l'appareil locomoteur; ils peuvent s'étendre à divers organes et particulièrement au cœur. Les recherches de Mahomed (3) ont montré que, sous l'influence d'une course prolongée, ce viscère, d'abord excité, s'affaiblit ensuite, et que la tension artérielle baisse corrélativement. On peut voir, dans des conditions semblables, survenir tous les symptômes d'une asystolie ordinairement passagère.
Le défaut d'exercice musculaire favorise le développement de l'obésité en même temps qu'il prédispose à la goulte, à la gravelle, et sans doute aussi à la lithiase biliaire.
§ 6. — Fatigues et inertie génitales.
Nous avons signalé l'abus des excitations génitales comme une des causes du tabès dorsalis. Il faut mentionner encore parmi
0 C«rrieu, ouvrage cité.
l?) (îh. Riclict, Phf/siohfjie dus musrlex H dcë wf*)/v, Paris, 1882. '\ Mahoiiied, HrUish iiu'd, Journ.^ I87U.
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ses conséquences une excitabilité anormale du système nerreux éminemment favorable au développement des névroses, lanémie, des palpitations, de la dyspepsie, un état de langueur physique et morale et quelquefois Timpuissance.
1$ 7. — Fatigues vocales et respiratoires.
Les fatigues vocales sont une cause fréquente de laryngite ; on sait combien cette a£fection est fréquente chez les orateurs, les chanteurs et les crieurs publics. La répétition fréquente des actes qui nécessitent des efforts d*expiration peut provoquer oa favoriser le développement de Temphysème pulmonaire ; c'est ainsi qu'on le voit survenir chez les asthmatiques et les tuberculeux ainsi que dans le cours des bronchites chroniques.
§ 8. — Fatignes des organes de la digestion.
Les excès de table déterminent, du côté de Testomac, des troubles que Ton peut comparer à la fatigue, mais dont on ignore la nature et le mode de production; les dyspepsies liées à rinsuflisance des sécrétions de l'estomac et à la parésie de ses muscles pariétaux peuvent être en partie rapportées à cette cause, cependant ses conséquences fAcheuses sont dues surtout aux qualités nuisibles des substances introduites dans l'organisme et à leur surabondance. Nous étudierons plus loin les désordres qui en résultent avec les intoxications, les traumatismes et les influences mésologiques.
Il est probable que les autres viscères peuvent être le siège de troubles analogues, mais leur étude ne rentre pas dans celle des causes, car ils ne surviennent jamais que secondairement.
DEUXIÈME SECTION
OAVSBS EXTRINSK^UKS^
L'homme, comme tous les êtres, subit incessamment l'intluenc^ du milieu dans lequel il vit, et son maintien en état de
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santé n*est possible que si ce milieu réunit certaines conditions positives et négatives ; chaque fois que ces conditions ne sont qu'incomplètement réalisées, il survient des troubles morbides. Nous diviserons ces causes, d'après leur nature physique^ mécamque, chimique ou biologique^ en quatre classes.
ACTION DE LA CHALEUR
Il faut distinguer les effets produits par Y élévation de la tem^ pérature atmosphérique et ceux qui résultent de rapplication directe du calorique sur nos tissus.
§ 1. — Alévation de la température atmosphérique.
Elle est constante dans certaines parties du globe dont elle caractérise le climat (climats torrides et chauds) (i) ; elle se manifeste passagèrement dans les climats tempérés ; elle est souvent produite artificiellement dans des milieux confinés (étuves, chambre de chauffe des navires).
Les climats chauds, qui s'étendent de Téquateur au 30** degré, sont généralement insalubres, surtout pour les sujets qui sont soumis depuis peu de temps à leur influence : on sait quel tribut payent à leurs maladies nos soldats et nos marins. L*influence nuisible du climat ne frappe pas seulement Tindividu, mais aussi sa descendance (2) ; les familles s'éteignent rapidement ; dans certaines colonies, les enfants des Européens sont pour la plu-
(1) Consulter sur ces questions le remarquable article Climats de M. J. Rochard dans le Nouveau ^Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, Paris, lS68,tome VIII.
(2) BerUlloD, article Acclivatbiib(it du Dictionnaire encyclopédique des Bdences médicales.
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partchétifset de petite taille ; beaucoup sontinfirmes et meurent prématurément ; beaucoup d*unions restent stériles ; il n'est pas resté trace en Afrique des nations européennes qui y ont établi successivement leur domination ; d'après Voluey, les Mamelucks, Circassiens ou Mingréliens d'origine, ont dominé l'Egypte pendant six cents ans sans y laisser de descendants. Certaines races subissent plus que d'autres cette influence nuisible ; c'est ainsi que les Anglais et les Allemands s'acclimatent moins facilement que les Espagnols dans ces contrées.
L'insalubrité des pays chauds tient surtout à la puissance d'action qu'y atteignent les agents infectieux (miasmes paludéens, contages du vomito et de la dysenterie) ; la plupart des auteurs admettent en outre que la grande chaleur produit par elle-même des désordres dans les fonctions de l'appareil digestif, du foie, de la peau et du système nerveux et prédispose ainsi aux affections de ces organes. On explique par la sécheresse de la muqueuse digestive la dyspepsie et la constipatioo, par Thypersécrétion de la bile la prédisposition aux pblegmasies hépatiques et par l'activité plus grande des fonctions cutanées la grande fréquence des maladies de la peau. SaQs Touloir nier l'influence que peuvent exercer ces différents troubles, nous pensons qu'il faut vraisemblablement faire une part prépondérante au parasitisme dans la genèse de ces affections. Déjà la nature parasitaire de la diarrhée de Cochinchine, de la cachexie aqueuse et du bouton de Biskra paraît bien établie ; il n'est guère douteux que le champ de cette pathologie animée ne doive encore s'étendre. Le rôle qu'il conviendrait d'attribuer à l'action directe de la chaleur serait ainsi restreint et l'on s'expliquerait comment des climats très chauds, tels que ceux de la Syrie et de Pondichéry, peuvent être relativement sains.
Dans les climats tempérés^ on observe, pendant les saisons chaudes, une constitution médicale^ caractérisée par l'apparition des formes morbides que l'on observe plus particulièrement dans les pays chauds, telles que le choléra, les diarrhées graves, ^^ dysenterie (1), etc. U. Trélat a observé que les temps chauds,
(>,' Licassagne, Dêfintolation et det coups de soleil {Société tnéd, des hôpi- ^Jwï, 1870) et Précis d'hygiène. Paris, 18'0.
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humides et nuageux favorisent le développement de la septicémie suraigue (i).
§ 2. — Action du coup de chaleur.
On appelle ainsi un ensemble d'accidents qui se produisent chez des individus soumis à Taclion d'une température excessive, soit à Tair libre pendant Tété et dans les climats torrides, soit dans un milieu confiné (chambre de chauffe d'un navire : ils peuvent amener la mort en élevant rapidement ou lentement la température du sang, et aussi, d'après M. Valiin (â), en provoquant^ par une action directe sur les centres nerveux, une inflammation des méninges.
L'élévation de la température centrale a été plusieurs fois constatée directement ; MM. Dov^ler, Lewis, Wood et récemment M. Zttber(3) ont récemment trouvé pendant la vie les chiffres de 43, 44et45<'(4). Or, Brticke et Kahne(5) ont montré qu'à une température de 45^ la myosine se coagule en môme temps qu'elle prend une réaction acide, et en effet l'on trouve, dans les autopsies, le ventricule gauche fortement contracté et d*une dureté ligneuse. M. Yallin a montré qu'il en est de même chez les animaux tués par le surchauffement. MM. Mathieu et Urbain admettent que, dans ces conditions, le phénomène initial est une activité plus grande des phénomènes de combustion ; les oxydations qui se produisent dans les muscles ont pour résultat leur acidité et la coagulation de la myosine. Lorsque réchauffement est graduel, il se produit, d'après M. Yallin, avant la coagulation de la myosine, des troubles de l'innervation et l'arrêt du cœur par excitation du pneumogastrique.
Il faut tenir grand compte, chez les sujets exposés à une chaleur excessive, du fonctionnement des glandes sudoripares ;
(1) U. TréUt, Gazette des hôpitaux^ n» hO, 1879.
(2) Vallin, Rechet^hes expérimentales sur l'insolation (Archives générales de médecine^ 1S70). *- Diseuision sur le coup de chaleur {Soc, méd, des hApitaux ei Union médicale, 1881).
(3) Zuber, Du coup de chaleur (Société médicale des hôpitaux et Union médicale,\%%\),
(4) Leroy de Méricourt et Obet, article Coup de chaleur du Dictionnaire encyclopédigue des sciences médicales»
(5) Ktthne, Ueberdie Bewegungund Verânderungen der contractilen Suastanzen .{Bischoffs Archiv, l$b9).
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le début des accidents coïncide presque constamment avec une suppression de la sueur; d'autres fois, les transpirations se font, mais le liquide sécrété est visqueux et peu abondant ; N. L. Colin (1) a mis en relief, dans son traité des maladies épidémiques, Timportance de cette cause patbogénique ; il a rappelé que, diaprés les observations des médecins anglais de llnde, dans nombre de cas d'insolation, surtout dans les pays chauds, on peut reconnaître une période prodromique caractérisée par une suspension plus ou moins complète des sueurs, par la sécheresse de l'enveloppe cutanée, par sa rugosité et l'augmentation des démangeaisons chez ceux qui sont atteints d*eczéma tropical, éruption vulgairement connue sous le nom de gale bédouine et de bourbouille; la sécheresse de la peau a pour conséquence l'augmentation considérable de la sécrétion rénale, augmentation telle que souvent les malades peuvent à peine retenir leurs urines, et une diminution de la déperdition superficielle de chaleur. Entre celui qui sue dans ces climats et celui' dont la transpiration est suspendue, la différence, dit M. L. Colin, est à peu près la même qu'entre les animaux placés dans une étuve sèche et ceux qu*on enferme dans une étuve humide; chez ces derniers la mort survient à une température de beaucoup inférieure, en raison de l'obstacle apporté par Thu* midité à l'évaporation de la sueur et à la perte de chaleur qu'elle entraîne.
M. Yallin admet, avec une grande vraisemblance, que l'action directe du rayon solaire sur la tète peut donner lieu h des troubles de Tinnervation encéphalique liés sans doute à la congestion ou à l'inflammation des méninges. Dans des expériences où il faisait circuler de l'eau très chaude dans un manchon de caoutchouc entourant seulement la tête des animaux, la température centrale ne s'élevait que de I à 2 degrés au plus ; néanmoins les animaux présentaient bientôt des troubles graves de l'innervation et, à l'autopsie, on trouvait, dans les méninges, des traces d'inflammation (2).
L'élévation de la température peut produire encore l'érythème connu sous le nom de coup de soleil et le lichen tropicus,
(1) L. Conn^ Bulletin de la Soeiété médicale des hôpitaux, 1881 et Traiit^ ^ maladies épidémiques. Paris, 1879.
(?) Vallin, lO€. cit.
§ 8. — Action de la brûlure.
Lorsque nos tissus se trouvent soumis à Taction d*ane température trop élevée, ils s'altèrent et deviennent le siège de lésions qui, suivant l'intensité de cette action, sont superficielles ou plus ou moins profondes. Une chaleur de 60® centigrades environ produit un érythème lié à une dilatation probablement réflexe des vaisseaux cutanés ; à 80 ou 90®, il se fait un exsudât qui infiltre les parties, en amène la tuméfaction, vient se collecter au-dessous du feuillet corné de Tépidermeet forme ainsi des vésicules ou desbulles quelquefois très volumineuses. Si enfin la chaleur devient plus intense ou si son action se prolonge, la gangrène survient, soit que la chaleur amène la coagulation du plasma, Taltération des vaisseaux et la mort des éléments, soit qu'elle produise directement et instantanément la carbonisation des parties.
La nature de la source de chaleur et la durée de son action influent sur les caractères de la lésion : les brûlures produites par les gaz sont généralement étendues et superficielles; celles que font les liquides sont souvent plus profondes, surtout s'il s'agit de liquides bouillants dont le point d'ébuUition est élevé; l'action des corps solides est circonscrite et s'exerce profondément si le corps est en combustion.
Quand les brûlures sont très étendues, il peut survenir dans les fonctions respiratoires, cardiaques, digestives et vaso-motrices des troubles qui assez souvent entraînent la mort. On n'en connaît pas exactement le mode de production : tandis que les uns en cherchent la cause dans la suppression des fonctions de la peau et la rétention des produits qu'elle doit éliminer, d'autres, les comparant aux effets du choc traumatique, les expliquent par l'action des excitations centripètes sur les centres d'innervation vasculaire, cardiaque, et respiratoire. La résorption des détritus que produit la désorganisation des tissus et du sang qu'ils contiennent a été également incriminée. On trouve à l'autopsie une congestion des muqueuses intestinale et pulmonaire ainsi que des centres nerveux et, si le malade a survécu quelques jours, des ulcérations du duodénum.
CHAPITRE II
Comme celle de la chaleur, elle peut s'exercer dans des condilioQs très diverses : nous aurons à étudier successivement les troubles que produit Yabaissement persislant de la tempéra^ ture atmosphérique dans les climats froids, Vaction immédiate^ iiénérale ou locale^ d*un froid intense, celle d*un refroidissement nctidentel et passager, et Vaction prolongée du froid humide,
§ 1. — Action prolongée du f!roid atmosphérique.
Placé dans un milieu trop froid, Torganisme tend à diminuer ses pertes et à augmenter sa production de chaleur ; à cet effet, les fonctions de la peau se réduisent au minimum en mêoie temps que les fonctions de digestion et de respiration deviennent plus actives. Ces modifications ne semblent pas exercer, par elles-mêmes, une influence fâcheuse sur la santé, mais elles conduisent à des fautes d*hygiène qui deviennent des causes de maladies. Du besoin d*aliments riches en matériaoz combustibles naît un goût particulier pour les graisses, aliments de difDcile digestion, et pour les boissons alcooliques, aliments irritants, et il en résulte des phlegmasies chroniques desToies digestives; par la môme raison, l'intoxication parTalcool n'est nulle part aussi fréquente que dans les climats froids. La disette de viandes et de légumes frais y engendre souvent le scorbut. Pour mieux se défendre contre le froid, les habitants s'accumulent dans des chambres étroites et mal aérées, et se Savent ainsi soumis à Tinfluence de l'encombrement qui paraît être la condition génératrice du typhus (I).
1 Virehow, Du lyphus famélique, tradait par H. Hallopeau, Paris, 1868. " keUcfa, Considérations sur Vétiotogie du typhus eranthématique (Gaz,
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S 2. — Action directe dn froid intense.
A. Action locale, — Comme le calorique, le froid peut donner lieu, suivant rintensilé de son action, à de Téry thème, à de la vésication ou à des gangrènes plus ou moins profondes. Toules choses égales, les parties les moins volumineuses et les plu^ éloignées du cœur subissent les altérations les plus considérables. L*étude expérimentale des modifications que le froid apporte dans l'état des purties et dans leurs fonctions permet de s'expliquer la production de ces lésions. Sous son influence, le> vaisseaux se contractent, probablement par action réflexe, en même temps que les tissus pAlissent et se rétractent. Si Tapplication du froid est de longue durée, le rétrécissement des vaisseaux peut persister pendant plusieurs jours et môme plusieu^ semaines; la coarctation des veinules parait être plus durable que celle des artérioles, et ce fait contribue à produire une tuméfaction œdémateuse des parties (i). Quand la chaleur revient, la dilatation succède à la rétraction des vaisseaux et l'anémie localo fait place à Thypérémie. Cette congestion secondaire peut entraîner par elle-même, lorsqu'elle est très intense, de grave^ désordres, et elle semble favoriser souvent la production de l'œdème, de l'inflammation et de la gangrène; aussi est-il dangereux de réchaufi'er trop rapidement les parties congelées.
Le sang se solidifie à une température peu inférieure àO°; le^ vaisseaux se trouvant ainsi oblitérés, l'interruption de la circulation amène promptement la gangrène. Dans les mêmei» conditions, les globules rouges s'altèrent; ils prennent un aspect crénelé (Pouchet) ; leur matière colorante se dissout dan^ le plasma et imprègne les tissus ; les globules blancs perdent leurs mouvements amiboïdes et meurent. Les nerfs, d^abord excités par le froid (d'où les douleurs et les crampes), perdent ensuite leurs propriétés physiologiques (d'où les paralysiev motrices, sensitives et vaso-motrices) ; la myéline se coagule (Tillaux et Grancher); les muscles sont également altérés dans leur structure ; leurs fibres se divisent en sarcous élément*.
Lorsque la congélation a duré peu de temps, les parties peu-
(r TédiMiat, Dexfjeiur^s, Ihèse d'agri^gation, IKHO.
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vent rerenir rapidement à leur état normal, autrement il se produit des lésions consécutives de nature phlegmasique, avec uu sans perte de substance: les artères restent épaisses et entlammées, et leur calibre est diminué ; les os et les articulations peuvent être également le siège de phlegmasies chroniques ; la névrite a, dans plusieurs cas, déterminé la production du mal perforant (1) ; cette même altération peut secondairement >e propager à la moelle et y déterminer des lésions qui, suivant !eur siège, donnent lieu aux symptômes de Tataxie, à des' paralysies ou à des troubles trophiques (2).
B. Action générale, — Les individus exposés à un froid intense peuvent succomber rapidement ; l'abaissement de température nécessaire pour amenerla mort varie essentiellement >uiTant les conditions dans lesquelles il survient et surtout suivant le degré de résistance des sujets ; tandis que Thomme ^igouTeuxet accoutumé graduellement au froid peut supporter nne température de — 40'', on voit des sujets affaiblis par les maladies, les privations, les fatigues ou des émotions dépreswves présenter des accidents graves et même mortels s*ils sont eiposésà un froid beaucoup moins vif; il suffit, pour tuer un nouveaa-né, de lui laisser subir Tinfluence de la température extérieure sans le protéger par des vêtements. Il est probable que ces accidents sont dus principalement à l'abaissement de •a température du corps ; les expériences sur les animaux démontrent en efTet que la mort survient chaque fois que la chaleur centrale descend au-dessous de 20*" (Horwatb) ; mais cependant cette cause n'intervient pas seule, car souvent les trou- Mes morbides ne se manifestent qu'au moment où le sujet refroidi se trouve trop rapidement réchauffé.
On a fait jouer également un rôle à l'accumulation dans les Hîcères, et plus particulièrement dans les centres nerveux, du ^ang chassé des téguments par la contraction de leurs vaisseaux ; d'après Horwath (3), cette fluxion collatérale se produirait seulement du côté des veines abdominales qui se trouveraient énormément distendues, alors que les autres organes et partif^terement le cerveau seraient anémiés.
Il DnpUy et Morat, Archives de Médecine^ 187-].
^liainain et Terrier, Manuel de patholugie eiienie, î<« édition. Paris, 1877.
'i\\o\y<9[\\^Centtafbl, fiir die medic. \Vn.*^«\., I8(U (;t IH<i.».
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F. A.Pouchet(i) a constaté que, dans les parties congelées^Ie^ globules rouges sont détruits, et il pense que, si les lésions sont très étendues, les particules dissociées de ces éléments peuvent, en pénétrant dans la circulation générale, provoquer la mort
§ S. — Action du refroidissement.
Ce mot sert à désigner Timpression que subit le corps humain lorsque la température du milieu ambiant s'abaisse brusquement; le refroidissement peut être purement relatif et il se produit aussi bien dans les climats cbauds que dans les climats froids, pendant la saison cbaude que pendant la saison froide.
Ses causes les plus habituelles sont les changements soudains de la température atmosphérique, Texposition à la pluie, au vent ou aux courants d^air, le passage d*une pièce chauffée dans une pièce froide ou au dehors, les bains froids pris alors que le corps est échauffé, les douches froides non suivies d'exercice, l'insuffisance des vêtements, etc. Sous son influence, Torganisme subit une perturbation qui détermio^ souvent, chez les individus prédisposés, la production de troubles morbides.
Leur nature varie suivant les sujets, et, chez le même sujet, suivant les circonstances dans lesquelles se produit le refroidissement. C'est tantôt une congestion ou une phlegmasie de telle ou telle partie de la muqueuse respiratoire (coryza, bronchite, pneumonie catarrhale), de la muqueuse digestive (angine, gastrite ou entérite aiguë), ou de la muqueuse oculaire (conjonctivite] ; tantôt la phlegmasie d'une ou de plusieurs séreuses (arlhropathies, pleurésie, endocardite, p^"' cardite, méningite spinale) ou de certains viscères (néphrite albumineuse, pneumonie flbrineuse) ; tantôt la congestion ou l'inflammation des nerfs (névralgies et paralysies a frigore)ou de la moelle épinière, tantôt une myopathie ; on invoque, pour expliquer la diversité de ces lésions produites par une même cause, !a moindre résistance des organes atteints, sans dire ce que l'on entend par là, certaines prédispositions de na-
(l)Poochut, Expéritiices sur la congélation des animaux (Acad. des icieficc.v, iSCo).
ture indéterminée, et surtout les diathèses dont Tinfliience est incontestable. Il faut citer enfin, parmi les causes qui favorisent le développement des lésions a frigore^ la débilitation de Torga- DJsme par l'âge, les privations, la fatigue et les maladies.
Noos avons admis que ces accidents ne se développent que chez les individus prédisposés ; ce qui le démontre, c'est que, sur un certain nombre de sujets soumis simultanément à une même cause de refroidissement, quelques-uns seulement en éprouvent du mal à des degrés et sous des formes diverses. C'est sans doute pour cette raison que la pathologie expérimentale est impuissante à provoquer le développement de certaines maladies afrigore^ telles que la pneumonie franche..
On n'a pu encore déterminer le mode de production des mala* à\t$ a frigore ; peut-être est-il variable, et Ton est en droit de formuler, à cet égard, diverses hypothèses. Sous l'influence du refroidissement, les vaisseaux cutanés se contractent, sans doute par action réflexe; le sang refroidi est chassé du tégument eiteme et reflue vers les parties internes où il peut devenir, chez des sujets prédisposés, Toccasion d'un processus pilegmasique. D'autre part on peut supposer que l'excitation des nerfs cutanés provoque, par action réflexe, des troubles dans rinnervation vasculaire ou trophique des mêmes parties. Eofin le refroidissement a pour conséquence habituelle la suspension des fonctions sécrétoires de la peau et particulièrement celle de la sécrétion sudorale ; on peut concevoir que les produits excrémentitiels dont l'élimination est ainsi entravée causent des accidents d'intoxication, ou qu'ils exercent sur certains tissus une action phlogogène, ou enfin qu'ils provoquent dans les autres appareils d'élimination un surcroît d'ac- Wté suffisant pour favoriser le développement d'une lésion persistante.
§ 4. — Action prolongée du froid humide.
l'humidité augmente dans des proportions considérables les ^ifets nuisibles du froid ; elle accroît le pouvoir conducteur de Jîiret des vêtements, et par cela môme les pertes de calorique. L'exposition prolongée au froid humide telle qu'elle est réalisée dans certains climats, dans les constructions neuves, et dans
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les habitations souterraines occupe une place importante dans l*étiologie des rhumatismes musculaires et articulaires, de^ myélites, des névralgies, du scorbut, de la dysenterie, des bronchites et des maladies de Bright.
ACTION DE LA LUMIÈRE
Tous les êtres organisés subissent, à divers degrés, Tinfluencedes radiations lumineuses, et Thomme ne fait pas exception'. Chez les végétaux, elle tient sous sa dépendance la fonction chlorophyllienne (Claude Bernard) et avec elle la réduction de l'acide carbonique ainsi que Tévaporation de Teau dans les par« ties vertes des plantes. Chez les animaux, on a pu constater, dans plusieurs circonstances, son action sur certains phénomènes de nutrition : Moleschott a reconnu que les grenouilles éliminent plus diacide carbonique à la lumière que dans robscurité; Béclard a observé les mêmes faits (1); les larves de ces mêmes animaux se développent mieux dans un milieu éclairé que dans un milieu obscur dM. Edwards), et dans la lumière violette et bleue que dans la lumière jaune, rouge ou blanche (Béclard); les volailles destinées à Tengraissement sont enfermées dans des cages obscures, sans doute parce que les combustions respiratoires y sont moins actives.
Il est probable que, chez Thomme, la lumière exerce également une influence favorable sur la nutrition ; Demme a reconnu que, chez les enfants renfermés dans des chambres non éclairées, la température du corps s'abaisse de O"*,! à 0*,*5 en même temps que la sécrétion de Turine devient moins active. On peut admettre avec vraisemblance que l'obscurité est un des facteurs qui rendent malsain le séjour permanent dans les lieux obscurs tels que les mines et les caves, et contribuent à amener, chez les sujets qui y vivent, Tanémie, la scrofule et la tuberculose.
La radiation solaire peut, quand elle est intense, donner lieu
(1) Béclard, Traité élémentaire de physiologie^ %* édition*
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à de Téry thème ; il en est de même de la lumière électrique. On ne sait pas si c*est à Faction de la lumière ou à celle de Tair qu'il faut attribuer la confluence plus grande de l'éruption variolique sur les parties découvertes.
L œil paraît être, de tous les organes, celui dont la nutrition est le plus directement subordonnée à l'action de la lumière. Fr. BoU a démontré que le rouge rétinien, produit pendant Tobscurité par la membrane limitante, se détruit dans la couche dBs bâtonnets sous l'influence de la lumière. Ce fait n'explique pas, mais permet de concevoir comment l'action trop prolongée ou trop intense du même modificateur peut provoquer dans cet organe des troubles persistants de la nutrition : on voit ainsi fréquemment se développer des ophthalmies, dans les pays chauds, sous l'influence d'une radiation solaire trop in* lense.et dans les pays froids par l'effet de la lumière blanche que réfléchissent avec une grande intensité les surfaces neigeuses ; VacUoQ de la lumière artificielle peut également amener des lésions de l'appareil oculaire ; elles occupent le plus souvent la conjonctive, mais on a également trouvé des altérations dans la choroïde (Jâger- Arlt) ; on ne peut en préciser le mode de production ; il est peu probable que ces membranes soient dîreclement lésées par les rayons lumineux ; nous aurions plutôt tendance à admettre que l'irritation rétinienne, provoquée par la trop grande intensité de la source lumineuse, amène, par voie réflexe, des troubles dans leur innervation vasculaire ou trophique. Léon Foucault attribuait cette action pathogénique aux rayons chimiques à l'exclusion des autres. D'après notre observation personnelle, la lumière artificielle est notablement plus irritante que la lumière du jour; les rayons jaunes sont mal supportés et les bleus sont inoffensifs.
Les vives impressions lumineuses peuvent donner lieu, chess les hystériques, à la catalepsie : une malade placée devant un vif foyer lumineux, tel qu'une lumière de Drummond ou la lumière électrique, tombe dans cet état au bout d'un laps de temps qui varie de quelques secondes à quelques minutes et y reste aussi longtemps que la lumière continue à impressionner la rétine. Si elle disparaît brusquement, la catalepsie fait place à la lélhargie .
Hallopeau. — PathnloKÎe générale. 5
ACTION DB L'ÉLECTRICITÉ
Nous avons à considérer successivement Faction de 1 elal électrique de Tair et du sol sur la santé, les accidents que produit la foudre et ceux qui résultent parfois de remploi de Vélectricité comme moyen thérapeutique.
a. On ignore si Tétat électrique de Tair agit surja nutrition des animaux comme il agit sur celle des plantes et par conséquent s*il peut ainsi, lorsqu*il est modifié, favoriser ou provoquer le développement de phénomènes morbides. Les seuls effets que Ton puisse lui imputer avec certitude sont les troubles de Finnervation qui se produisent lorsque la tension électrique de l'atmosphère devient trop considérable. On connaît la sensation de malaise que produisent les orages, surtout chez les névropathes; ils semblent, d'après Secchi (i)» accroître Texcitation psychique des aliénés et favoriser parfois Texplosion des accidents de Thystérie.
On a vu plusieurs fois des épidémies cholériques se manifester dans une nouvelle localité ou sévir avec une plus grande intensité à la suite d'un violent orage.
b. Les effets de la foudre varient avec l'intensité delà décharge et suivant que le patient est frappé directement ou seulement parle choc en retour; ce sont surtout des paralysies ou des brûlures; celles-ci peuvent faire entièrement défaut; lorsqu'elles existent, elles offrent la forme de traits rouges ou noirs, assez souvent ramifiés et représentant des dessins dont l'aspect très variable rappelle celui des figures dites de Leichtenberg; les téguments peuvent être simplement rougis ou complètement mortifiés ; les désordres ne sont habituellement étendus qu'au niveau des points par lesquels est entrée et sortie la décharge, rarement les viscères sont atteints. Ces lésions sont. en tout cas, insuffisantes pour expliquer la mort. Celle-ci peut être subite; d'autres fois elle survient après plusieurs heures
(1) l'uuM et Secclii, Ànn. méd, psych.t 1874.
d'agonie pendant lesquelles la connaissance est abolie, la respiration profondément troublée, le pouls ralenti et presque impalpable, la peau froide et couverte de sueur : c'est un état analogue à celui que Ton décrit sous le nom de choc trauma* tiqae. Lorsque les malades guérissent, TafTaiblissement et la dyspnée durent pendant un laps de temps qui varie de quel* ques minutes à quelques jours, en môme temps que l'aphasie et un certain degré de dysphagie ; il n*est pas rare de voir persister des paralysies qui peuvent être localisées dans Jes membres ioférieurs ou supérieurs, Touïe, la vue, l'odorat ou la langue. Ces divers accidents sont rapportés à l'action paralysante que la décharge électrique exerce sur les appareils d'innervation ; dans des cas exceptionnels on a vu se produire des hémorrhagies.
c. L'application trop prolongée d'un courant galvanique intense amène, au niveau du pôle négatif, la formation d'une eschare; la galvanisation du cerveau à travers les parois crà- Dieuoes donne lieu à des vertiges et à des éblouissements*
CHAPITRE V
Les bruits trop intenses peuvent donner lieu à des hémorrhagies et à des inflammations auriculaires, à la rupture du tympan et à la surdité. Ces accidents ne sont pas rares chez les artilleurs.
M. Charcot a démontré, dans ses leçons cliniques, que les bruits éclatants sont, comme les impressions lumineuses, susceptibles de provoquer certaines manifestations de l'hystérie : des malades, assises sur la boite de renforcement d'un fort diapason, entrent en catalepsie dès que l'instrument vient à vibrer ^ un coup de gong produit le même résultat; chez certaines malades, l'audition d'une musique concertante ou le simple aboiement d'un chien suffisent à provoquer la catalepsie. Nous avons observé un sujet chez lequel le bruit d'un sifflet amenait un accès d'émotivité avec injection vive de la face et diaphorèse abondante.
ACTION DE LA PRESSION ATMOSPHÉRIQUE
Les recherches de M. Paul Bert (1) ont montré *que la lens'm de t oxygène dans le sang varie en raison directe de la tension de t'oxt/gène dans Fair respirable et par conséquent de la pression almosphéfnque. Cette formule explique dans leur ensemble k^ effets que Vaugmentation et la diminution de cette pression produisent sur Torganisme.
On sait que la pression atmosphérique varie en raison inverse de Taltitude; il en résulte que le sang contient moins d'oxygène à mesure que Ton s'élève dans l'atmosphère soit en gravissant une montagne, soit en faisant une ascension aéronautique; à 2000 mètres au-dessus du niveau de la mer, il en a perdu 13 p. 100 ; à 3000 mètres, 21 p. 100 ; à 6500 mètres, 45 p. 100 (Paul Bert). Dans ces conditions, Phémalose ne peut p1u^ se faire qu^incomplètement et les malades éprouvent, à divers degrés, les accidents deTasphyxie. Dans le mal des montagnes, les effets de rabaissement de la pression sont aggravés par l'excès de travail musculaire que nécessite l'ascension ; il est certain en effet que le muscle en état de 'contraction consomme une proportion relativement considérable d'oxygène, et Ch. Richet (2) en a donné une démonstration saisissante en prouvant que Tanoxhémie ainsi produite suffit à causer la mort dans le tétanos strychnique. M. Gavarret admet en outre que, dans ces conditions, l'acide carbonique s*accumule dans le sang en quantité assez considérable pour donner lieu à des phénomènes d'intoxication (3). Le symptôme le plus caractéristique du mal des montagnes est un affaiblissement musculaire tel que les sujets qui en sont affectés ont la plus grande peine à se mguvoir ; ils éprouvent une sensation d'abattement
il) Paul Bert, la Pression barométrique. Paris, 1877, et Leçons sur la phjfiot'igie comparée de la respiration. Paris, 1870.
(2) Ch. Richet, Comptes rendus de VAcad, des sciences, 1880.
(3; Gavarret, Note de rarticle Altitude, du Dictionnaire encyclopédique d^" xciences médicales.
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profond et de défaillance; leurs forces sont anéanties ; leur respiration accélérée et irrégulière devient anxieuse; souvent ils font des efforts de vomisseraentS; alors môme que leur estomac est vide ; leurs traits s'altèrent. Ces accidents se dissipent rapidement sous Tinfluence du repos, pour se reproduire au moindre exercice musculaire.
Dans les ascensions aéronautiques, les effets nuisibles de la dépression barométrique ne se font sentir qu'à une hauteur beaucoup plus considérable que dans les montagnes, sans doute parce que l'anoxhémie due à la fatigue musculaire ne vient pas s'ajouter à celle que produit l'appauvrissement de Tair respirable. Les accidents qui ont été notés le plus souvent par les aéronautes sont la dyspnée, l'asthénie, des hémorrhagies nasales, conjonctivales, labiales, gingivales et bronchiques, des palpitations, Taltération de la voix, des bourdonnements d'oreilles, une sensation de vertige avec obnubilation des sens qui peut aller jusqu'à la syncope et enfin la mort. Le souvenir de Ja catastrophe du Zénith est présent à tous les esprits.
L'homme peut vivre cependant à une altitude considérable ; on trouve au Mexique et dans l'Himalaya des villages à 4000 mètres d'élévation ; mais, d'après M. Jourdanet, la santé de leurs habitants subit une altération qu'il rattache à l'anoxhémie : ils sont peu vigoureux, peu actifs et sujets aux vertiges ainsi qu'à la dyspepsie.
Les expériences de M. P. Bert ont montré que Vaugimeniation de la pression atmosphérique peut, si elle est très considérable, donner lieu à de graves accidents et même entraîner la mort. L'oxygène agit comme un poison, particulièrement «iiir le système nerveux, mais l'excès de pression auquel l'homme peut se trouver soumis n'atteint jamais des proportions assez considérables pour donner lieu à ces désordres. Les ouvriers qui travaillent dans les chambres à air comprimé et dans les cloches à plongeurs n*y éprouvent que des troubles sans gravité ; leur respiration devient irrégulière, en même temps que plus profonde et plus lente ; leur pouls, d'abord accéléré, se ralentit plus tard ; leur voix est changée ; ils accusent une sensation de tension intra-musculaire.
Ces ouvriers sont cependant exposés à de graves dangers, non pendant leur séjour dans l'air comprimé, mais au moment
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OÙ ils cessent d*être soumis à son action, si la pression s'élevait à cinq atmosphères ou au-dessus et si elle est trop brusquement abaissée : ils peuvent être alors atteints de perte de connaissance, de délire, de convulsions, de douleurs vives, de paralysies diversement localisées et d'hémorrhagies pulmonaires et nasales ; chez beaucoup d'entre eux on voit apparaître des tumeurs sous-cutanées que Ton désigne sous les noms de puces ei de moutons ; un certain nombre meurent rapidement dans le coma, d'autres subitement ; ceux qui survivent sont assez fréquemment atteints de paralysies persistantes. On sait aujourd'hui que ces divers accidents sont dus surtout à la mise en liberté, au moment de la décompression, des gaz dissous dans le sang par les hautes pressions. L'exactitude de cette hypothèse, formulée d'abord par M. Rameaux (1), et plus tard par Hoppe-Seyler(1857), a été démontrée expérimentalement par M. Paul Bert : chez les animaux tués par une brusque décompression, on trouve dans le sang une quantité de petites bulles de gaz constituées par de l'azote (de 70 à 80 pour 100) et de Tacide carbonique (de 30 à 20 pour 100) ; elles sont parfois en telle abondance dans les gros vaisseaux, et surtout dans les veines, que le sang y est mousseux. On conçoit que ces bulles, jouant le rôle de corps étrangers, puissent entraver la circulation dans les petits vaisseaux, et amener ainsi la formation d'infarctus ; telle est, selon toute vraisemblance, l'origine des ramollissements que l'on a trouvés dans la moelle chez les individus atteints de paraplégie persistante à la suite d'une brusque décompression.
Au moment de la décompression, la brusque dilatation des gaz contenus dans l'intestin et l'estomac peut provoquer la dyspnée en s'opposant à l'abaissement du diaphragme et en même temps donner lieu à la congestion des viscères situés hors de l'abdomen en faisant refluer dans leurs vaisseaux la grande quantité de sang que les veines de cette cavité contiennent à l'état normal.
(1) Bacqaoy, Action tfe tair comprimé ^ thèse de Strasbourg, tfiS3, cité par Lacaasagne.
CHAPITRE Vil
Au point de vue de Tétiologie générale, le sol peut être con- Mdéré comme un réceptacle dans lequel s'élaborent ou se régénèrent plusieurs des agents infectieux les plus redoutables, entre autres le miasme paludéen et les miasmes contages de la fièvre jaune, de la peste et de la fièvre typhoïde ; il constitne un milieu plus ou moins favorable à leur développement et à leur puUulation suivant sa température^ sa richesse en matières organiques^ sa perméabilité et son humidité.
Nous ne reviendrons pas sur Tinfluence déjà étudiée de la température, si ce n*est pour rappeler que les miasmes telluriques acquièrent dans les pays chauds leur maximum de puissance, et que le choléra, la peste et la fièvre jaune naissent toujours dans ces mômes climats.
Les sols riches en matières organiques, tels que les terrains d'alluvions, sont généralement insalubres et engendrent des miasmes quand ils ne sont pas purifiés par une végétation suffisante pour épuiser leur puissance de rendement.
L'humidité favorise également à un haut degré le développement des miasmes; elle varie avec la nature des terrains dans leurs couches superficielles et dans leurs couches profondes. Ceox qui sont perméables laissent filtrer Teau rapidement et ne gardent pas d*humidité s'ils ont une profondeur suffisante ; ceux qui, au contraire, reposent sur une couche imperméable Mtaée superficiellement deviennent marécageux et insalubres.
Buh) et Pettenkofer se sont attachés à mettre en relief Tinfluence qu*exerce sur l'élaboration des miasmes typhoïdes et ("holériques la hauteur de la nappe d*eau souterraine.Gette hauteur varie avec le degré de perméabilité du sol, la quantité d'eau pluviale qui tombe à une époque donnée et la profondeur à laquelle se trouvent les couches imperméables. Quand elle subit un abaissement, les parties poreuses du sol restent imprégnées
'l! Léon Colin, Traité d^n fièvres intermittente^. Pirin, 1870.
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d*bumidité et constituent ainsi un milieu éminemment favorable à la multiplication des ferments. Des observations précises ont montré qu'à Munich le nombre des cas de fièvres typhoïdes a varié, pendant plusieurs années, suivant les fluctuations de la nappe souterraine; il ne paraît pas en être ainsi dans toutes les localités.
DEUXIÈME CLASSE — CAUSES MiCANIQUES
ACTION BES MODIFICATEURS MÉGANIQUES
Les corps contenus dans le milieu ambiant peuvent agir sur Torganisme d'une manière purement mécanique, soit que, mis en mouvement, ils viennent frapper, ébranler, écraser, diviser dtl irriter leS tissus, soit qu'immobiles ils viennent opposer leur résistance au déplacement de l'organisme mis en mouvement ou d'une de ses parties. Les effets qui résultent de ceconflil sont désignés, suivant leur mode do production, sous la dénomination de commotion, de contusion^ de compression et de diérèse (solutions de continuité ou de contiguité, fractures, lutations, rUt)tures, arrachements) ; il faut y ajouter les donteu7*s, lés spasmes, les congestions et les phlegmasies que pro" ddit |)arfois le simple contact de corps étrangers (corps étrangers de la conjonctive et des voies aériennes, calculs biliaires et ùrinaires, pneumokonioses).
Pour faire connaître, dans ses traits généraux, Tinfluence pathogériétiqùe des modificateurs mécaniques, nous devons passer en revue ces diverses altérations, et indiquer les phénomènes de réaction dont elles s'accompagnent» les troubles qu'elles peuvent provo<|uer à distance et leur action sur les états généraux préexistants.
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ACTION DE LA COMMOTION
Nous la définiroDs, avec le professeur Verneull, une série de phénomènes plus ou moins soudains, succédant à un ébranlement mécanique des éléments anatomiques, tissus et organes, et caractérisés par une excitation et une dépression temporaires des propriétés, usages ou fonctions des parties ébranlées (i).
L'absence d'altération appréciable par nos moyens habituels d'exploration sépare la commotion des traumatismes proprement dits et particulièrement de la contusion; ce n'est pas à dire que Tintégrité des parties reste entière dans cet état patholo^que ; M • Verneuil fait remarquer avec raison que, si la coDstitution matérielle des organes diffère suivant qu'ils sont en état de repos ou d'activité, il doit a fortiori en être de môme quand ils sont profondément troublés dans leurs fonc* lions par un ébranlement mécanique ; mais ces modifications n'ont pu être jusqu'ici directement constatées.
Duret(â) a montré que le liquide céphalo-rachidien peut, sous l'influence d'un choc crânien, refluer dans le quatrième ventricule et y produire des lésions traumatiques ; on n'a plus affaire alors à une simple commotion.
C'est surtout dans les organes de l'innervation que la commotion se traduit par des effets sensibles ; les phénomènes d'excitation consistent en des douleurs, des sensations anormales (phantasmes lumineux) ou des convulsions ; M. Vulpian a vula percussion delà partie postérieure du crâne donner lieu à un spasme convulsif de tous les muscles des membres et à un arrêt des mouvements respiratoires ; Westphal a provoqué par la même manœuvre des accès épileptiques ; mais le plus souvent les accidents produits par les chocs crâniens sont de nature dépressive; c'est, à un léger degré, de l'héla) VerneaU, article Commotion du Dictionnaire encyclopédique des seieti' tfjt midicalet^
(2) Dnret^ Étvde sur l'action du liquide céphalo-rachidien dans les Imuma' fi'me$ cérébraux {Archives de physiologie normale et pathologique, 18"8^.
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bétude, de la stupeur, de Tobnubilation des sens ; c'est souvent, quand la commotion est violente, un état comateux qui peut s^e terminer par la mort. Ces accidents offrent beaucoup d'analogie avec ceux du coma apoplectique.
De môme, le cboc des nerfs sensitifs donne lieu à une sensation d'engourdissement dans les parties qu'ils animent et celui des nerfs moteurs à de la parésie ; de même l'ébranlement de la moelle épinière dans le cas de chute ou d'accident de chemin de fer paraît suffire à la production d'une paraplégie temporaire. On peut invoquer avec beaucoup de vraisemblance, pour expliquer ces différents troubles, un mécanisme comparable à celui de l'arrêt du cœur par l'excitation du nerf vague (excitation paralysante). Celte action n'est pas nécessairement limitée à l'organe qui a été directement intéressé ; elle peut s'étendre à toutes les parties auxquelles il est relié par des connexions nerveuses ; le choc traumatique, comme le choc apoplectique du cerveau, retentit sur la moelle, en paralyse momentanément les fonctions et abolit les mouvements réflexes dans les membres inférieurs ; de même un coup sec portant sur la région épigastrique retentit sur le cœur et en affaiblit ou en suspend les contractions (1). C'est là une variété de choc traumatique (choc local) qu'il ne faut pas confondre avec le mode de réaction décrit sous le même nom.
Les phénomènes de commotion sont de courte durée ; ils entraînent rapidement la mort ou disparaissent graduellement en peu de jours : chaque fois qu'ils persistent, on doit admettre qu'il ne s'agissait pas seulement d'une commotion.
ACTION DE LA COMPRESSION
On appelle compresswn l'action d'une force mécanique qui presse d'une manière continue sur les tissus soutenus par un
(1) M. Verneuil en rapporte un bel exemple dans son article Commotion; on ignore si, dans ces conditions, il se produit, comme dans l'expérience de Goitz, une anémie artérielle par suite de Taftlux du sang en grande masse din^ les veines abdominales paralysées et considérablement dilaté<*s ou si la tIo-
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plan résistant et tend ainsi à en diminuer le volume sans cependant en produire Tattrition. Elle peut en troubler les fonctions et la nutrition soit directement en s'opposant aux échanges interstitiels, soit indirectement par Fintermédiaire des vais- <i( aux et des nerfs.
a. Aciion directe sur les tissus. — Elle diffère du tout au tout suivant qu'elle porte sur des parties saines ou sur des parties malades ; il suffit, pour s*en convaincre, de considérer alternatif Tement les effets que produit le décubitus dorsal prolongé chez un sujet dont les fonctions de nutrition s'accomplissent régulièrement et chez un fébricitant, un paralytique ou un cachectique dont l'innervation trophique est troublée. A peu près nuls dans le premier cas, ils aboutissent plus ou moins rapidement dans le second à la gangrène. Deux facteurs contribuent donc à les produire : d'une part la cause mécanique qui gêne la nutrition des éléments, d'autre part l'altération préexistante
des parties sous l'influence de la consomption fébrile ou d'un
trouble de l'innervation.
Le tégument externe est de toutes les parties celle qui est le plus exposée à subir directement l'action de cette cause. Lorsqu'elle s exerce sur les viscères ou sur les parties résistantes du corps, elle semble n'y produire d'autres désordres qu'une déformation plus ou moins prononcée (telle est l'action du corset sur le foie).
b. Action sur les vaisseaux. — La compression des artères produit nécessairement l'anémie des parties auxquelles ces vaisseaux se distribuent, et bientôt leur nécrose, si la circulation ne peut se rétablir par d'autres voies.
La compression des veines contribue à y provoquer la formation des thromboses ; ici encore, il faut tenir grand compte de l'état général des malades, tout en recherchant les altérations que peuvent présenter la constitution du sang et les parois vas- (^ulaires ; telle compression veineuse qui, chez un individu sain, serait inoffensive, provoquera chez un cachectique cancéreux ou tuberculeux ou chez une femme en état puerpéral le développement d'une thrombose.
c. Compression des nerfs. — Ses effets physiologiques ont été
i'nee tgit ptr vole réflexe sur les centres dMnnerration cardiaque et respira* loire. Ce dernier inécanisme nous parait le pins vreisemblable.
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étudiés mélhodiquement par MM. J.-B. Bastien et Yulpîan (1 : ils leur distinguent deux périodes, Vune à'auyment commençant au moment oii on établit la compression, Tautrede dédm ou de retour commençant au moment où on la cesse. La période d'augment comprend quatre stades, quand il s*agit d'un nerf mixte : un stade de fourmillement, un stade intermédiaire pendant lesquels on observe le retour momentané à rétat normal, un stade d*hyperesthésie, et enfin un stade d'anesthésie et de paralysie musculaire ; dans la période de retour, les mêmes stades se reproduisent en sens inverse ; si la compression a été prolongée, les phénomènes de paralysie peuvent persister longtemps. Cette cause intervient assez fréquemment ; on connaît les paralysies obstétricales qui parfois résultent de la compression des nerfs du bassin par la tête du fœtus, et les paralysies radiales produites par les luxations de rhumérus, par les béquilles, par la constriction du bras et par le décubitus dans une mauvaise position; le professeur Panas a montré que la plupart des paralysies radiales dites a frigore sont dues en réalité à cette dernière cause.
ACTION DES FROTTEMENTS ET DES CONTACTS ANORMAUX
Les parties soumises à des frottements réitérés peuvent devenir le siège de lésions superficielles ou profondes : nous citerons comme exemples Térythème chronique des plis articulaires, et les néoplasies épidermiques et conjonctives qui se développent dans les parties soumises à des frottements réitérés soit par le fait de la marche (cors), soit par le fait de la profession.
Pour beaucoup de muqueuses, le simple contact de substances autres que leurs excitants physiologiques suffit à provoquer des phénomènes de réaction, témoins la douleur, Thypersécrétion et Thypérémie souvent phlegmasique que fait naître instantanément la pénétration d*un corps étranger dans le sac
(1) Bastien et Vulpian, Comptes retidus de V Académie des scienrex^ l8ââ.
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conjonctiTal, la toux réflexe par laquelle la muqueuse des voies respiratoires cherche à se débarrasser d'un contact anormal, et la phlegmasie que produisent les poussières en pénétrant dans les ramuscules bronchiques (pneumokonioses).
CHAPITRE V
' ACTION DliS TRAUMATISMES
Nous désignerons sous ce nom, d*après la définition du professeur Temeuil, les violences donnant lieu à une diérèse, c'est-à-dire à la séparation d'éléments réunis primitivement : elles peuvent être produites par un agent extérieur ou par une action mécanique violente et instantanée résultant du jeu même des organes (Verneuil).
Leurs effets sont complexes, et, pour les étudier dans leur ensemble, nous aurons à considérer successivement : 1* les modifications produites directement dansTétat des parties par Vacti'on immédiate de la violence; 2** ia réaction et les accidents locaux ; 3" la réaction et les accidents généraux ; 4* V action à distance sur la constitution ou les fonctions des organes reliés à la partie lésée par des connexions nerveuses ; 5* Vactton sur les états constitutionnels et diathésiques préexistants. Nous verrons que les phénomènes locaux et généraux difi'èrent notablement suivant que le foyer traumatique est ou non en communication directe ou indirecte avec Tair extérieur.
§ 1. — Action immédiate.
I^es parties qui sont le siège de la violence mécanique sont, suivant les cas, divisées, rompues, disjointes, distendues ou écrasées; les lésions produites prennent les noms de plaies^ de fractures^ de luxations^ de ruptures^ ôi^ arrachement ou de contusion. Les vaisseaux étant le plus souvent intéressés, une certaine quantité de sang s'épanche dans le foyer traumatique et au dehors s'il y a plaie extérieure. Les fonctions des parties lé^ séessont successivement troublées ou abolies; c'est ainsi que la section d'un nerf entraine la perte du mouvement et de la
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sensibilité dans les organes auxquels il se distribue, et qu'une luxation entrave ou étend les mouvements d'une articulation. Ces phénomènes varient nécessairement suivant la nature de ^ la lésion et l'organe qui en est le siège.
§ 2. » Réaction et accidents locaux.
Toute lésion traumatique provoque localement une réaction qui se traduit par la dilatation probablement active et souvent par la multiplication des vaisseaux, par la formation d'un exsudât composé d'un liquide très voisin par sa composition du plasma du sang et des globules blancs, et souvent aussi par un travail d'irritation formative dont les éléments cellulaires propres à chaque tissu (ostéoblastes, tubes nerveux, fibres musculaires) sont, avec les globules blancs, les agents essentiels (1); les particules provenant des éléments détruits par le traumatisme se dissocient et sont résorbées par les vaisseaux sanguins et lymphatiques; l'exsudat plastique et cellulaire s'organise pour constituer les vaisseaux et le tissu conjonctif de nouvelle formation qui entrent dans la constitution delà cicatrice. La régénération des tissus plus élevés en organisation se fait aux dépens de ceux de leurs éléments qui persistent dans le foyer ou dans son voisinage immédiat : il en est ainsi particulièrement pour les cellules épidermiques, les tubes nerveux et les ostéoblastes.
Des accidents locaux viennent assez souvent entraver ce travail de réparation; ce sont la suppuration, la nécrose, Xliémorrkagie, Vérysipèle, la pourriture d'hôpital et la diphthérie; l'irritation mécanique des parties lésées, les troubles de circulation qu'entraînent les allérations des vaisseaux et l'inflammation secondaire, et surtout la pénétration dans le foyer d'agents infectieux en sont les principaux facteurs; certaines maladies générales, diathésiques ou même locales (maladies du foie et .du ctBur) en favorisent le développement (Yerneuil).
Lorsque la restauration des parties lésées paraît complète, que le sang épanché s'est résorbé, que la douleur a disparu, que la plaie est cicatrisée et la fracture consolidée, raction
(i) Voir plus loin les Processus.
ACTION DES TRAUMATISMBS. VJ
locale du traumatisme peut n'être pas encore épuisée, car il semble que, dans certains cas au moins, la perturbation qu'elle a produite dans la nutrition des tissus puisse devenir le point de départ d'une néoplasie. Sans doute, c'est à tort que les malades atteints de tumeurs rapportent presque constamment Tûrigine de leur affection à une violence extérieure, mais il semble que les médecins commettent une erreur inverse en leur opposant une négation systématique. D'autres fois le traumatisme est le point de départ d'une maladie chronique; M. Potain a vu la néphrite albumineuse succéder à la contusion des reins, et l'ulcère de l'estomac à la contusion de i'épigastre; les traumalismes rachidiens sont quelquefoiâ suivis de myélite.
^3. — Réaction générale.
Elle peut se présenter sous la forme fébrile ou sous la forme altjide,
a. La réaction fébrile fait le plus souvent défaut dans les cas où le foyer ne communique pas avec Textérieur ou avec une cavité communiquant elle-même avec l'extérieur; aussi a-t-on pu soutenir que la réaction constituant la véritable fièvre traumatique n'existe pas en réalité et que la fièvre des blessés e^l toujours le résultat d'une infection hétérocthone. Cette manière de voir n'est pas exacte, car on peut voir une réaction nettement appréciable, bien que généralement peu intense et de courte durée, succéder à des traumatismes sans plaie, tels que des contusions ou des fractures; nous avons même vu, àlaSalpètrière, des fractures du col du fémur provoquer, chez des vieilles femmes, une fièvre adynamique comparable à celle qui, chez ces sujets, indique d'ordinaire l'existence d'une pneumonie. Un élève de M. Vemeuil, M. G. Maunoury (1) a montré que la fièvre primitive des blessés peut se montrer dans trois conditions différentes : tantôt elle est le fait du traumatisme lui-même et due probablement à la pénétration dans le sang de substances pyrétogènes élaborées dans le foyer; tantôt elle est causée par une inflammation de la
I ) G. MAonoary, La fièvre primitive des blessés, Paris, 1877. ~ Gemmer und ^ o',iminn, Aseptiches wufi'ffieùer {Vvlkmnnns Sammlungy lS78y.
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plaie qui la produit au même titre qu*une inflammation viscérale; tantôt enfln elle résulte d'une infection due à la pénétration de matières septiques dans le foyer, et par son intermédiaire dans le sang ; l'absence de réaction fébrile dans la grande majorité des cas où la méthode des pansements antiseptiques e^t convenablement appliquée montre bien que l'importance de cette dernière cause doit être considérée comme tout à fait prépondérante.
b. La réaction que nous appelons algide est plus souvent désignée sous la dénomination vague et mal déflnie de choc troumatiquey et confondue ainsi avec des accidents tout difTérents tels que la commotion cérébrale (choc local), la syncope (choc à distance) et Tembolie graisseuse ; les phénomènes qui la caractérisent sont un abaissement de la température périphérique el souvent aussi de la température centrale variant de quelques dixièmes de degré à 1» 2 degrés et plus, raffaiblissement des contractions cardiaques, le ralentissement de la respiratiou, la pâleur des téguments combinée souvent aux extrémités avec la teinte cyanique de l'asphyxie cutanée, la prostration des forces, des vomissements, de la torpeur ou de l'excitation cérébrale et une diminution de la sécrétion urinaire : cet ensemble de symptômes offre avec celui que nous décrirons sous le nom de collapsus algide et que Ton observe dans le choléra, l'empoisonnement par le tartre stibié et l'étranglement intestinal une analogie frappante; ils doivent être, selon toute vraisemblance, rapportés Tun et l'autre à une même cause prochaine, qui paraît être une action d'arrêt produite par les excitations périphériques et s' exerçant sur les centres d'innervation cardiaque, respiratoire, vasculaire et caloriflque (I).
La réaction algide est suivie, quand elle n'entraîne pas rapidement la mort; de la réaction fébrile qui paraît liée à une perturbation inverse de l'innervation, et iln'estpas rare de voir, pendant quelque temps, les deux formes prédominer tour à tour comme dans certains cas de choléra.
(1) Consulter à ce sujet la thèse de M. Piéchaud où sont analysés et discutés avec talent les travaux contemporains sur ce point de physiologie pathologiquïji
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§ 4. » Action à distance.
Les foyers traumatiques peuvent provoquer secondairement des troubles dans la constitution ou la nutrition des parties arec lesquelles ils se trouvent en connexions vasculaires ou nenreuses. L'oblitération des artères voisines donne lieu parfois à la gangrène des organes auxquels elles se distribuent; celle des veines est souvent le point de départ d*émbolies qui vont produire en divers organes, et surtout dans les poumons, des infarctus souvent multiples ; participant de la nature du foyer initial, ceux-ci aboutissent àla gangrène et à la suppuration quand ils proviennent d*un foyer gangreneux ou septique. Il nous suffira de mentionner les adénites simples ou spécifiques que provoquent les altérations des lymphatiques intéressés par la lésion traumatique.
Les troubles de Vmneruation peuvent être dwects ou indirects. Les troubles i/tr^c/< résultent de Taltération des nerfs qu'intéresse le (oyer traumatique ; ils siègent dans les parties auxquelles ils se distribuent et portent, suivant la nature des filets lésés, sarleur sensibilité, leur motilité ou leur nutrition ; ils peuvent être précoces ou tardifs ; c'est ainsi que Ton voit les névrites consécutives à des gelures donner lieu aux lésions du mal perforant (Duplay etMorat}. Les troubles indirects se produisent par l'intermédiaire des nerfs centripètes et des centres ; ils peuvent porter sur les fonctions psychiques, les mouvements, la sensibilité et la nutrition; ils siègent assez souvent dans le membre même qui a été blessé ; ce sont tantôt des spasmes et des contractures réflexes (chorée des moignons de Weir Mitchell, faits de contractures observés par Duplay et Terrier) ; Untôt des douleurs (i), des arthropathies et des atrophies ; les mêmes désordres peuvent se produire dans le membre opposé (2), et il faut admettre alors un trouble trophique de nature réflexe. Assez fréquemment Taction à distance porte ^ur l'innervation de l'estomac ou du cœur et se traduit, dans
(1} OlUfier, Contribution à t'iiude de$ névraigies réflexes traumatiqves MéU de biologie, 1874).
(^) H^Uo^eên, Note sur un eus de gangrène d'origine réflexe {Comptes rvnduide la Société de biologie^ 1^0).
Hallopeau. — Pathologie générale. 6
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le premier cas, par des vomissements, dans le second par la lipothymie ou la syncope; il' faut interpréter de la même manière les troubles de vascularisation que révèlent souvent la pâleur et le refroidissement de la face et des extrémités.
Les affections des centres nerveux qui peuvent se développer dans ces conditions sont multiples : du côté de Tencéphale, il faut citer le délire ordinairement passager, mais quelquefois durable, qui succède dans certains cas au traumatisme, TépUepsie que Ton voit apparaître à la suite d'une violence extérieure et avec des caractères tels, que son origine accidentelle ne peut être mise en doute (1). Rowland et Leyden ont publié des observations d*hémiplégies consécutives à des trauoiatismes périphériques ; rien ne prouve que ce ne fussent pas de simples coïncidences. M. Brown-Séquard (2) a montré que les lésions expérimentales du sciatique produisent Tépilepsie. Dans un cas que nous avons observé en 1866 à Thôpital des Incurables, un homme a été pris, quelques semaines après une brûlure profonde siégeant au membre supérieur droit, de convulsions épileptiformes revenant sous forme d*accès, et limitées d*aboni au membre blessé, puis étendues au cou et à la face, et enfin généralisées et accompagnées alors de perte de connaissance.
Les lésions périphériques peuvent amener le développement d'affections médullaires, soit en déterminant une phlegmasie qui se propage jusqu'au centre spinal par l'intermédiaire des nerïs {neuritis migrans) [Hayem (3), Klemm (4)], soit en produisaut) par action réflexe, des troubles dans la vascularisation de la moelle (Brown-Séquard expliquait ainsi certaines paralysies qu'il appelait réflexes), soit en provoquant, à distance, dans cet organe une modificalion qui en exalte ou en paralyse l'activité (convulsions réflexes, excitations paralysantes). On voit aussi (oi survenir dans ces circonstances des myélites subaiguës oo
(1) Il existe dans la science un certain nombre de faits de cette nature cités par Talamon (Revue mensuelle de médecine^ 1879).
(2) Brown-Séquard, Archives de physiologie normale et path.^ 1870.
(3) Hayem, Des altérations de la moelle consécutives aux lésions des nerfs {Société de biologie, 1874).
(4) Klemm, Ueber Neuritis migrans, Strasbourg, 1874.
(5) Ces faits ne sont pas rares. MM. Charcot, Vulpian, Bail, Leyden, Terrier, Ledentu et Poncet en ont rapporté des exemples dont on trouvera rhUtoire -résumée dans Texcellent article de M. Talamon, Sur les lésions du système nerveux central d* origine périphérique (Revue mensuelle, 1879).
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chroniques (1), tantôt diffuses, tantôt systématiques, et, dans ce dernier cas, localisées le plus souvent à la substance grise antérieure ou aux cordons postérieurs (2).
Telle est encore Traisemblablement Torigine du tétanos traumatique, bien que son analogie avec le strychnisme consr titue un argument sérieux en faveur de Topinion qui lui attribue une origine toxique.
Nous devons enfin mentionner, parmi les conséquences possibles des excitations traumatiques, la plupart des névroses complexes, la chorée, la paralysie agitante (Charcot) et Thystérie (Lasègue).
§ 5. — Action sur les propathles.
M. Yemeuil (3) a créé ce néologisme pour désigner les états pathologiques antérieurs aux traumatismes dont il étudiait Vaction pathogénique ; il s*applique tout à la fois aux diathèses, aux maladies générales et aux affections locales.
A, Action sur les diatkèses. — MM. Charcot et Verneuil ont démontré par de nombreuses observations qu'une lésion traamaUqne peut provoquer Tapparition de diverses manifestations rhumatismales, tantôt localisées' dans le membre blessé, tantôt généralisées ; son mode d*action semble alors tout à fait comparable à celui des affections génitales qui donnent lieu aux mômes accidents.
Les malades invoquent souvent un traumatisme comme point de départ d*une affection scrofuleuse, et il] semble que ce soit ordinairement à juste titre, en particulier pour les arthropathies.
'1/ H. Petit, De Pataxie locomotrice dans ses rapports avec les traumatisme^ Hevue mensuelle, 1879;.
<3) M. Gâleiowski a commaniqaé k U Société de biologie deux cas d*atropbie rétinienne ftOTTenut conaécativement à des traumatismes de la région oH>iuire et suivies de phénomènes tabétlques ; ce sont vraisemblablement <1m ataxiet d'origine traumatique dans lesquelles Texcitation initiale a porté, QOD comme d'habitude sur les nerfs centripètes des organes génitaux ou des membres inférieurs, mais sur la rétine et les nerfs optiques (Hallopeau, Comptes rendus de la Société de biologie, 1879).
[%) Verneuil, Des blessures considérées comme causes du réveil des diathèses ft comme motifs de leurs déterminations locales {Revue mensuelle^ 1877) ; — U traumatisme et les propathies {Revue mensuelle^ 1879) ; et Encyclopédie (fe <^irurgie. Paris, 1883, t. î.
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B. Action sur les maladies générales. — - M. Vemeuil s'est attaché à démontrer que les traumatismes peuvent réveiller en quelque sorte une syphilis latente, et que les lésions spécifiques se produisent précisément dans les points sur lesquels a porté la violence ; ses observations ne laissent pas de place au doute, mais, ainsi que nous Tavons indiqué déjà, ce sont là des faits exceptionnels.
II semble également que les manifestations des flôvres éruptives se produisent avec plus d'intensité dans les parties qui ont été le siège de lésions accidentelles ; nous citerons pour exemple la plus grande confluence de Téruption variolique dans les points de la surface cutanée où des ventouses ont été appliquées.
Il serait intéressant de faire des recherches analogues relativement à la morve, à la lôpre et aux autres maladies infectieuses.
Parmi les intoxications chroniques, celle dont les manifestations sont au plus haut degré influencées par les trauma* tismes est Talcoolisme ; chacun sait que trop souvent on voit le delirium tremens éclater à Toccasion d'une blessure.
C. Action sur les maladies locales. — C'est là un chapitre de pathologie qui a été pour ainsi dire ouvert par M. Vemeuil et ses élèves; déjà l'on a signalé l'aggravation momentanée des maladies du cœur sous l'influence d'un traumatisme; il y aura lieu d'étudier l'action de cette môme cause sur les maladies du poumon et des reins.
TROISIÈME CLASSE — CAUSES CHIMIQUES
On peut diviser les agents chimiques, suivant qu'ils sont ou non assimilables f en deux classes : la première se compose de ceux dont l'intervention est utile à l'entretien de la vie; ce sont les aliments et l'air atmosphérique ; ils peuvent devenir causes de maladies par leurs variations quantitatives ou qua* litatives ; la seconde se compose des substances étrangères à l'organisme et capables d'y provoquer des troubles en agis-
sani chimiquement sur les éléments des tissus, et en amenant ainsi leur mortification, leur irritation ou un trouble dans leurs fonctions.
CHAPITRE PREMIER
ACTION DES MODIFICATEURS CHIMIQUES ASSIMILABLES ARTICLE 1*'. — DE L*AIR ATMOSPHÉRIQUE
Chaque fois que Tair ambiant ne contient pas une quantité suffisante d*oxygène, Thématose se fait incomplètement et il tend à se produire des accidents d'asphyxie.
Cette condition se trouve réalisée lorsque la pression atmosphérique s'abaisse au-dessous d*un certain chiffre et aussi dans les mines, les souterrains et dans tous les lieux où il se fait une exhalaison d*acide carbonique ou d*autres gaz irrespirables ; il en est de même dans les espaces confinés où se tronTent réunis un nombre proportionnellement trop considérable dMndividus ; Andral et M. Gavarret (1) ont montré qu*on homme adulte exhale par heure 20 litres d'acide carbonique dont Toxygène est nécessairement emprunté au milieu ambiant; l'asphyxie se produit plus rapidement s'il existe dans le même espace des foyers de combustion. U ne faudrait pas cependant rapporter exclusivement à l'insuffisance de l'oxygène, non plus qu'à l'accumulation de l'acide carbonique, les accidents que Ton observe dans ces circonstances, car si, dans certains cas, ils présentent les caractères de l'asphyxie, il en est d'autres où ilssontd'une nature très différente et se produisent manifestement sous l'influence d'une infection. Déjà Bacon signalait les propriétés funestes que prend l'air des prisons quand les détenus restent longtemps renfermés dans des locaux trop restreints ; il rapporte l'histoire d'audiences judiciaires à la suite desquelles une partie des juges et un grand nombre d'assistants tombèrent malades et succombèrent (2), et désigne ces
A) Andral et GâTarret, Recherches sur la quantité dacide carbonique ex» hùUpar le pçumon (Ann. de chimie et de phyaique, 1813;. .})Biconi8 Natur, histor, exp., 914.
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audiences sous le nom d'assises nôtres ; on en compte toute une série de 1522 à 1750 ; les plus célèbres sont celles d*01d Baily à Londres, dans lesquelles périrent le Lord-maire, deux juges, un alderman et beaucoup de gens de justice. Yirchow considère la maladie qui se produit dans ces conditions comme identique au typhus pétéchial : le miasme-contage peut se développer dans tout espace encombré, qu'il s'agisse d'uoe cellule de prison, d'un entrepont de navire, ou même d'uue tente en plein air. «Quand une armée, dit Yirchow (i), est renfermée dans un camp ou dans des cantonnements étroits, quand les hommes, parles mauvais temps, s'entassent sous les tentes ou dans les maisons, ils se trouvent exposés aux accidents de l'air confiné ; il se produit un miasme des maisons, on peut même dire un miasme des chambres, comme un miasme des prisons et un miasme des navires. » Quelle est la nature de cet agent infectieux ? S'agit-il d'un poison chimique qui se développe aux dépens des gaz expirés, ou d'un contage figuré engendré dans ces conditions par l'organisme humain ? S'agit-il d'un microbe qui trouverait dans le milieu créé par l'encombrement une condition favorable à sa multiplicatioa? Nous ne pouvons que poser la question; puissent les circonstances nécessaires à son étude ne plus se présenter !
Le séjour dans l'air confiné favorise le développement de certaines maladies constitutionnelles et infectieuses, et particulièrement celui de la tuberculose, de la scrofule et de la chlorose ; c'est sans doute en plaçant l'individu dans de mauvaises conditions hygiéniques et aussi en l'exposant davantage aux causes d'infections qu'il exerce cette influence fâcheuse.
On a attribué aux variations quantitatives de l'ozone atmosphérique une influence pathogénique ; son excès favoriserait le développement de la grippe, son insuffisance celui du choléra \ on a reconnu l'inexactitude de cette manière de voir, basée sur un nombre trop restreint d'observations.
Nous n'avons pas à nous occuper ici des substances irritantes toxiques ou infectieuses qui peuvent altérer l'air respirable, elles ont été ou seront étudiées dans d'autres chapitres.
(I) Virchow, Du typkut famélique et de quelques maladies vo(>tnef, traduit de rallemand par H. Hallopeau. Paris, 18G8.
ARTICLE II. — ACTION D*UNE: AUHENTATION DÉFECTUEUSE
Bien que les aliments soient empruntés en majeure partie aux règnes végétal et animal, nous les rangeons néanmoins parmi les modificateurs chimiques^ car dans tous les cas ils agissent chimiquement j et leur introduction dans l'organisme équivaut simplement à celle d*une certaine quantité de substances uotées et hydrocarbonées.
Il est nécessaire à Tentretien de la santé qu'ils soient ingérés en quantité suffisante, mais non excessive, et de bonne qualité ; nous aurons donc à considérer successivement les troubles engendrés par rinsufflsance, par la surabondance, et par la mauvaise qualité de Talimentation.
§ 1 . — Inanition et alimentation insuffisante.
Quand un individu se trouve complètement privé d*aliments, il est dit en état d^inanition ; cette condition ne peut pour ainsi dire jamais être étudiée chez Thomme, mais on Ta produite chez les animaux et Ton en a observé ainsi les effets.
L'insuffisance de l'alimentation est au contraire d'observation trop fréquente. On peut voir des populations entières en souffrir dans les temps de famine, de disette et de guerre ; la pauvreté produit les mômes résultats, et nous observons trop souvent à l'hôpital des individu» qui ne sont malades que de privations; les voyageurs qui s'aventurent dans des pays dépourvus de ressources, les marins retenus par les glaces ou les îents contraires dans des régions inhospitalières peuvent se trouver réduits à une nourriture tout à fait insuffisante ; nous verrons plus loin que divers états pathologiques, en particulier certaines maladies de la bouche ainsi que de l'isthme du gosier et les rétrécissements de l'œsophage et du cardia peuvent s'opposer plus on moins complètement à l'alimentation; l'entérite, si fréquente chez les jeunes enfants, a le même résultat. Pendant longtemps on a privé complètement de nourriture et mis ainsi en état d'inanition la plupart des Kbricitants; les médecins sont heureusement revenus au-
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jourd'hui à des pratiques plus conformes aux enseignements de la physiologie.
Nous étudierons successivement les effets de la privation absolue d*aliment (inanition) et ceux de Talimentation insurusante.
a. Inanition (1). — L'animal privé d*aliments réalise, soi- V ant Tingénieuse comparaison de Lépine, la condition d'une m achine qui s'alimenterait aux dépens d'elle-même. Les matériaux nécessaires à la combustion respiratoire sont emprunt es au sang et aux tissus ; les substances grasses sont celles q ui disparaissent le plus vite et le plus complètement ; il en résulte un amaigrissement rapide et considérable ; Talbumine dite de circulation (Voit) est également comburée et sa consommation augmente quand la graisse a disparu, comme en témoigne l'accroissement que subit l'excrétion de l'urée dans les derniers jours de la vie ; la plupart des organes diminuent de volume, piais très inégalement; la graisse perd 97 p. 100 de son poids, la rate 66,7 p. 100, le Toie 33,7 p. 100, le sang 27 p. 100, les muscles 30,3 p. 100 et les reins 23 p. 100 ; les poumons n'en perdent que 17,6 p. 100, le pancréas 17 p. ICO. les os et les cartilages 13,9, l'encéphale et la moelle 3,9 et le cœur 2,6 ; Bidder et Schmidt ainsi que Chossat avaient évalué à un chiffre beaucoup plus élevé les pertes du sang, mais ils avaient eu recours pour cette estimation à un procédé défectueux (Lépiùe). La perte totale du poids, chez les animaux inanitiés, varie, suivant leur embonpoint initial, de 30 à 30 p. 100. Cet autophagisme devenant bientôt insuffisant pour subvenir aux combustions et les pertes des tissus ne pouvant se réparer, on voit bientôt se produire des troubles graves des fonctions : la température centrale s'abaisse, du moins chez ce^ tains animaux, les mouvements respiratoires deviennent moins fréquents , la quantité d'acide carbonique exhalé diminue et elle finit par devenir inférieure à celle de l'oxygène absorbé (Pettenkofer et Voit) (2). Le chiffre de l'urée excrétée,
(1) Consulter à ce sujet rtrUcIe à la fois érudit et original deR. Lépine dans le Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques. Paria, 1874, tomu XVIU, p. 473, article iNantTiON ; et auaaî Cbosaat, Sur Vinanitian (Camptet rendus de l'Acad, des sciences, 1843). — Biagendie, Physiologie, — BÎBchQlt et Voit, Die Gesetze der Emâthung der Fleischsfresser, 1860.
{V Cités par Lt^pine.
après aToir considérablement diminaé pendant les premiers temps, reste slatîonnaiie à la fin, nous avons vu pourquoi; le nombre des globules rouges diminue (Malassez) en même temps que le sang devient plus aqueux, si toutefois les malades boivent; Tasthénie et la prostration sont très prononcées ; les fonctions du système nerveux semblent être les moins atteintes. Parrot a démontré que, dansTathrepsie qui est Tinanition des jeunes enfants, les centres nerveux sont frappés de stéatose. La durée de la survie paraît varier avec Tembonpoînt initial et aussi avec la dépense de forces que font les sujets.
b. Les effets de Y alimentation insuffisante^ bien que fréquemment observés chez l'homme, sont d*une étude assez difficile, par cette raison qu'ils coexistent habituellement avec ceux d'autres causes extrinsèques ou de divers états pathologiques. MnsiVon observe fréquemment, chez les sujets qui ont subi des privations, de la dyspepsie et de la diarrhée, mais le peu d*aHments qu'ils ingéraient était de mauvaise qualité, de telle sorte que Ton peut expliquer la phlegmasie de la muqoense intestinale par les contacts irritants qu'elle devait subir plutôt que par l'inanition elle-même; il semble bien établi c ependant que rinsuffisance des aliments suffit à provoquer chez les jeunes enfants le développement de l'entérite.
Comme rinanition, l'alimentation insuffisante produit la diminution des forces et principalement de l'activité musculaire, la décoloration des téguments, l'altération des traits, la tendance aux hydropisies, et l'amoindrissement de l'énergie morale et de l'activité psychique ; elle diminue la résistance aux causes accidentelles de maladie et à l'invasion des agents infectieux; chez les aliénés et les fébricitants, elle semble favoriser le développement des eschares et provoquer des phénomènes d'excitation cérébrale ; on explique ainsi le délire qui survient parfois sans cause apparente dans la convalescence des maladies algues ; on a réalisé un progrès considérable le jour où Ton Vest décidé à alimenter les malades atteints depyrexies. L'inanition chez, les aliénés et les hystériques semble concourir à la genèse de la phthisie pulmonaire ; nous pouvons citer le fait d'une extatique hystérique qui, après être tombée dans un état de cachexie et de marasme par le fait d'une inanition
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volontaire, s*est tuberculisée, alors qu'il n'y avait dans sa famille aucun antécédent de phthisie et qu*elle s'était elle-môme jusqu'à ce moment très bien portée.
L'inanition, dans les maladies des premières voies, accélère beaucoup les progrès de la cachexie ; c'est même, semble-t-il, pour cette raison que les cancers du larynx, de l'œsophage et de l'estomac causent habituellement la mort beaucoup plas rapidement que ne le font ceux des autres organes.
Par exception, certaines hystériques peuvent rester soumises pendant des mois, et môme des années, à une alimentation insufûsante sans en souffrir beaucoup ; nous en avons connu une qui ne prenait chaque jour qu'une petite quantité de lait et dont cependant la santé générale demeurait relativement satisfaisante ; c'est que, chez les hystériques, il se produit, comme l'a démontré M. Gharcot, un arrêt de la nutrition, et que leurs pertes en matériaux organiques sont aussi peu considérables que leurs acquisitions ; il y a compensation. Toutes choses égales d'ailleurs, rinsuffisance de l'alimentation est moins bien supportée par les enfants que par les adultes ; dans le prc^mier âge ses conséquences s'étendent rapidement à l'organisme entier; l'individu vit aux dépens de sa propre substance ; il y a autophagisme et par suite renversement du mouvement nutritif (athrepsie) (i) ; la graisse da tissu cellulaire sous-cutané disparaît ainsi que celle qui remplit les interstices des muscles et des viscères ; la circulation devient languissante et il se produit une stase du sang dans les tissus. . .
Leurs éléments, mal nourris, subissent la dégénérescence graisseuse et perdent ainsi leur aptitude fonctionnelle ; la peau se ratatine et s'indure ; les matériaux de la dénutritioo n'étant plus éliminés qu'incomplètement par les reins stéatosés s'accumulent dans le sang et donnent lieu à des accidents d'encépbalopathie urémique; la respiration s'embarrasse, la chaleur s'abaisse, et la mort survient plus ou moins rapidement dans la cachexie et le marasme.
Nous n'avons considéré jusqu'ici que l'insuffisance des aliments pris dans leur ensemble ; or l'on sait que l'alimentation
(1) Pârrot^ ouvrage cité.
doit 6tre variée, et contenir simultanément des substances protéiques, hydrocarbonées et salines ; si l'un ou Tautre de ces éléments «fait défaut alors que les autres sont en quantité suffisante, il en résulte des accidents de nature variée.
La privation d'eau a les mêmes effets que l'inanition, car elle constitue par elle-même un obstacle bientôt insurmontable à l'ingestion des aliments solides. La privation d*aliments protéiques est également presque aussi nuisible que l'abstinence complète (Magendie).
La suppression des substances hydrocarbonées a des conséquences beaucoup moins fâcheuses; la tolérance parfaite par les diabétiques du régime spécial qu'on leur impose montre que la proportion des aliments sucrés et amylacés peut être tout au moins réduite dans des proportions considérables sans que l'organisme en souffre.
Les sels alcalins qui entrent dans la constitution de l'organisme doivent être comptés parmi les aliments nécessaires.
Leur présence dans le sang sert à maintenir dissoutes divenes substances albuminoïdes, à permettre Toxydation de plusieurs composés organiques, à faciliter celle des graisses (Gomp-Besanez) et à fixer l'acide carbonique. Le chlorure de sodium fournit l'acide du suc gastrique; la privation de ce sel a pour premier effet de produire Tinappétence et le dégoût pour les aliments ; plus tard surviennent des vomissements, l'amaigrissement et l'asthénie (Boussingault).
Barbier d'Amiens rapporte que des seigneurs russes ayant voulu, dans un but d'économie, supprimer le sel marin dans Talimentation de leurs vassaux, les ont vus tomber dans un état de langueur et de faiblesse extrêmes. Dans les ordres religieux les plus sévères on n'a pu proscrire le sel (!}.
Les expériences de Roloff (3) ont montré que l'on peut produire chez les jeunes chiens et les jeunes moutons des lésions du squelette, si on nourrit leur mère, pendant leur al- Uitement, avec des fourrages pauvres en phosphates ; Voit (3)
\\) Barbier d'Amiens cité par Oré, article Alivints, Aumentation du Nouw<m Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques. Tome L Paris,
(2) Roloff, Areh, f. wissensch, Heilk.
13; Voit, Berichi der Naiurfovsch, Versam. in Mûnchen, 1877.
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a fait des observations analogues ; Rôll (1) a observé le rachitisme chez des lionceaux etdes léopards auxquels on ne donnait pas d*os ; déjà Chossat avait signalé la diminution des sels terreux dans le squelette des animaux qui n*en ingèrent pas une <l uantité suffisante ; il est vrai que M. Milne-Edwards n*a pas constaté que dans ces conditions la composition des os fût m odifiée, et que Weiske et Wildt dans des expériences bien conduites sont arrivés au même résultat; mais d'autre part Roloff (2) et Haubner (3) ont vu Tostéo-malacie survenir chez des animaux adultes privés de sels calcaires.
Garrod (4) a soutenu que l'usage d'alîmen tstrop pauvres «n sels de potasse est la condition pathogénique du scorbut : il a montré que la viande salée n'en contient que fort peu et q ue les substances les plus utiles contre le scorbut en renfermentau contraire beaucoup. On peut lui objecter que l'on a observé des épidémies de scorbut chez des groupes d'individus qui n'étaient pas privés de légumes frais.
§ 2. — Alimentation sorabondante.
L'importance de cet élément étiologique ne parait pas avoir été étudiée comme elle mériterait de l'être ; il paraît certain qu'il favorise le développement d'un certain nombre de maladies locales ou générales.
Une alimentation trop copieuse produit en premier lieu des troubles du côté des voies digestives ; nous mentionnerons d'abord l'indigestion causée par un excès isolé, la dyspepsie que provoque l'usage d'aliments indigestes, irritants ou susceptibles de donner lieu au dégagement d'une grande quantité de gaz, puis la dilatation de l'estomac qui survient au bout d'un certain temps et peut devenir par elle-même une cause d'accidents; il se produit souvent dans les mêmes conditions une phlegmasie chronique de la muqueuse. Cette phlegmasie est probablement la cause la plus fréquente (Peter) des troubles gastriques qu'accusent habituellement les gros mangeurs.
(1) Rôll, Path, und Ther, d, Hausthiere,
(2) Roloff, article cité.
(3) Haubner, Jahrsà, der Dresd, Gesell, fur Natur und Heilk, 1876.
(4) Garrod, Sur l'essence des causes et la prophylaxie du scorbut {Monthly Joum.t 1845).
Après les repas copieux, on observe souvent une congestion de la face, des épistaxis et une tendance àTassoupissement: la condition prochaine de ces divers troubles n*est pas déterm inée ; on ne saurait dire s'ils sont de nature réflexe ou s'ils ne >ont pas plutôt en relation avec les changements que provoque la surabondance de l'alimentation dans la composition et la tension du sang. Parmi les maladies générales dont la cause que nous étudions favorise le développement, il faut citer surtout Tobésité et la goutte ; sans doute elle ne sufïït pas seule à les produire ; on voit de gros mangeurs rester maigres ; dans les conditions physiologiques, les matériaux ingérés en excès sont comburés et éliminés ; il ne se fait une accumulation de graisse dans les tissus que si, sous Tinfluence d'une disposition souvent héréditaire, les échanges nutritifs sont peu actifs et les combustions incomplètes ; de môme une aUmentation trop riche ne produit ordinairement la goutte, même chez les individus oisifs, que s'ils sont prédisposés à cette maladie par une dialhèse héréditaire, en vertu de laquelle leurs matériaux albuminoïdes incomplètement oxygénés forment deTacide urique au lieu d'urée. M. Bouchard a montré que le retard de la nutrition est la condition prochaine de ces étals morbides (1).
On a attribué à l'abus de certains aliments une influence pathogénique spéciale : la consommation en excès des aliments gras favoriserait ainsi la formation des calculs hépatiques, et l'usage immodéré des légumes riches en oxalate de potasse celle des calculs de même nature.
L'ingestion d'une quantité trop considérable de boissons peut produire de la dyspepsie et la dilatation de l'estomac, mais le plus souvent les liquides nuisent par leurs propriétés irritantes ou toxiques plutôt que par leur abondance, et leur étade, au point de vue qui nous occupe, rentre dans celle des poisons. L'abus des boissons stimulantes (thé, café, coca) a 1 inconvénient d'exciter outre mesure le système nerveux, de provoquer des palpitations, et d'augmenter la tension artérielle ; OD peut le soupçonner de favoriser ainsi le développement de Tendartérite avec toutes ses conséquences, le ramollissement et rhémorrhagie cérébrale, la néphrite, etc.
(1) Bouchard, MtUadies par ralentissement de la nutrition, Paris, 1883.
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CHAPITRE II
ACTION DES MODIFICATEURS CHIMIQUES NON ASSIMILABLES (AGENTS IRRITANTS, CAUSTIQUES, POISONS, VENINS)
Ces modificateurs, mis en rapport avec l'organisme, peuvent y déterminer des désordres, 1® directement en leur point d'application, 2^ après leur absorption, dans le sang ou les tissus, 3® au moment de leur élimination. Certains d'entre eux, tels que Tarsenic, le plomb et le mercure, ont ces trois modes d'action.
ARTICLE l". — ACTION DIRECTE AU POINT D' APPLICATION.
La plupart des acides, quand ils sont suffisammentconcentrés, les alcalis, certains corps simples, beaucoup de sels, un certalD nombre de substances élaborées par les végétaux et les animaux (essence de moutarde, huile de croton, poudre de cantharides), déterminent dans les parties avec lesquelles ils se trouvent eu contact des lésions assez analogues à celles que provoquent les corps d'une température trop élevée ou trop basse ; ces lésions occupent soit le tégument externe (brûlure par les caustiques, application de topiques rubéOants ou vésicants), soit la muqueuse digeslive (empoisonnement par les acides, les alcalis, les métalloïdes), soit la muqueuse oculaire ou la muqueuse respiratoire (inhalation de gaz irritants).
Â un léger degré, c'est une simple rubéfaction liée sans doute à une dilatation réQexe des vaisseaux ; si l'action a été plus prolongée ou plus vive, il se produit un exsudât interstitiel donnant lieu à la formation de vésicules, de bulles, de phlyctènes . ou de papules douloureuses; enfin, à un degré plus avancé, les tissus sont détruits, il y a sphacèle. Dans l'intestin, les irritants provoquent, sans doute par trouble réflexe dans l'innervation des vaisseaux et des glandes, l'exhalation d'une quantité considérable de liquide. L'action de chaque modiOca-
teur a quelque chose de spécial; les I issus du corps humain
réagissent difiéremment sous Tinfluence de chacun d'eux.
Les diverses lésions locales que nous venons d'énumérer peu*
vent entraîner secondairement soit dans la santé générale, soit
dans les parties reliées à l'organe affecté par des connexions
vasculaires ou nerveuses, les mêmes troubles que nous avons
étudiés à propos des traumatismes (collapsus, fièvre, infection,
troubles trophiques réflexes (1), névroses, myélites, etc.). Les
phéuomènes de coUapsus sont ordinairement beaucoup plus
prononcés dans les cas où la muqueuse digestive est intéressée.
Lorsque l'action irritante, sans être très intense, se renouvelle
fréquemment et pendant longtemps, il se produit une phleg-
masie chronique (gastrite chronique des alcooliques).
Le venin des insectes et des serpents provoque également des accidents locaux qui consistent le plus souvent en une tuméfaction douloureuse accompagnée de congestion. On rapporte généralement ces accidents, de même que les troubles généraux coDcomitants, à l'action d*une substance organique contenue dans ces liquides ; il n'est pas démontré cependant qu'ils doivent exclusivement leurs propriétés nuisibles à leur constitution chimique; élaborés par des organes glandulaires, ils renferment des granulations auxquelles on pourrait attribuer théoriquement une action analogue à celle des ferments figurés ; ils diffèrent néanmoins de ces derniers en deux points essentiels : i* leurs effets sont proportionnels à leur quantité; 2® ils ne communiquent point leurs propriétés aux liquides de l'organisme dans lesquels ils sont introduits ; ils ne se régénèrent point (Littré et Robin).
ARTICLE II. — ACTION SUR LE SANG BT SUR LES TISSUS
Absorbés par les veines et les lymphatiques de la muqueuse digestive, de la peau ou des poumons, les poisons et les venins Tout provoquer dans le sang et les tissus où ils pénètrent des modifications et des troubles fonctionnels.
Dans l'empoisonnement par l'oxyde de carbone, l*acide
(t) Hallopeau et Neamtnn, Sw* un cas de niammite réflexe {^Comptes renc'us de la Sociélé de biologie, 1878).
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cyanhydrique et le sulfate de quinine, les globules perdent leur pouvoir absorbant, cessent de fixer Tozygène et deviennent ainsi impropres à rhématose; ils se dissolvent sous Tinfluence des acides concentrés ; certains venins modifient la fibrine et Tempôchent de se coaguler.
L'action sur les tissus peut être généralisée ou limitée soit à un organe, soit à un groupe d'éléments.
Nous citerons, par exemple, d'une part les empoisonnements par le phosphore et par l'arsenic dans lesquels la plupart des organes subissent une dégénérescence graisseuse, d'autre part les empoisonnements par la strychnine qui agit spécialement sur la substance grise de la moelle épinière, par le curare qui paralyse la substance interposée entre la fibre musculaire et la plaque terminale du nerf moteur (Yulpian), et parle café, qui agit surtout en excitant les ganglions intracardiaques. On a peine à s'expliquer cette spécialité d'action et à comprend re pourquoi certains médicaments, les alcaloïdes par exemple, vont choisir en quelque sorte parmi des éléments de structure et de composition très analogues, pour n'influencer que certains d'entre eux; il faut admettre, avec M. Yulpian, que ces derniers ont pour eux, en raison de leur composition chimique, une affinité particulière et se les assimilent à l'exclusion des autres, ou que le mouvement moléculaire auquel est lié leur fonctionnement est seul influencé par ces substances.
Il peut survenir, dans ces conditions, des altérations passives et actives; parmi les premières, la dégénérescence graisseuse est la plus fréquente ; elle est le plus ordinairement produite par les agents qui, en retenant l'oxygène du sang, empêchent les combustions interstitielles d'avoir lieu : tels sont le phosphore, Tarsenic et l'alcool; les altérations actives, de nature inflammatoire, sont aiguës ou chroniques; elles aboutissent à la sclérose des organes et à l'atrophie de leurs éléments (alcoolisme) ; dans les deux cas leurs l'ouclions sont troublées d'une manière permanente et il se produit des désordres comparables à ceux qui caractérisent les maladies constitutionnelles (Yulpian). Ces lésions persistantes ne se développent cependant que dans les cas où l'action du toxique s'est prolongée longtemps, comme il arrive dans l'hydrargyrisme, le saturnisme, et l'alcoolisme chroniques ; lorsqu'elle est passagère, le poison est le plus sou-
Teot éliminé plas ou moins rapidement, et les lésions qu'il a proToqnées se réparent complètement.
Ces lésions sont loin d*ètre toujours appréciables ; il est toute une série de corps, tels que les alcaloïdes, les produits naturels dont ils sont extraits et les venins, qui donnent lieu à des accidents gra?es, souvent mortels, sans que Ton puisse trouver dans les organes, à l'aide des moyens d'investigation dont nous disposons, aucune altération de nature à les expliquer ; ils peu- Tent provoquer des accidents formidables et même tuer en quelques instants, à des doses minimes, en excitant et en paralysant tel ou tel appareil nerveux et ils ne laissent pas de traces; leur action a été comparée à celle des ferments, bien que, noQs le montrerons plus loin, elle en diffère notablement. Ils peuvent aussi à la longue déterminer, comme les poisons minéraux, des troubles persistants des diverses fonctions ; il en est ainsi dans le morpbinisme chronique. Nous verrons ultérieuremenlqne ces diverses propriétés sont utilisées en thérapeutique, et que les médicaments ne sont que des poisons employés à des doses assez faibles pour n'être pas nuisibles, assez fortes pour être actives.
AinClE III. — ACTION SUR LES APPAREILS D'ÉLIMINATION.
Les analyses chimiques permettent assez souvent de retrouver dans les divers produits de sécrétion les agents introduits dans l'organisme ; on peut constater en même temps, dans les organes affectés à ces sécrétions, des altérations de nature direrse ; l'on est de la sorte conduit à admettre que les poisons peuvent exercer une action pathogénique sur les appareils par lesquels ils s'éliminent. C'est ainsi que l'on explique généralement la production de la stomatite mercurielle, celle des dermatoses copahiques, hydrargyriques, iodiques et arsenicales, celle de la cystite cantharidienne, etc. L'exactitude de cette in. terprétation ne nous parait pas démontrée, car la peau et les appareils de sécrétion doivent être, comme tous les tissus, imprégnés par le poison et peuvent en recevoir une impression morbiSque, alors même qu'ils ne concourent pas à son élimination.
Hauotkao. — Pathologie générale. 7
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QUATRlâHE CLASSE — CAUSES ANIHiSS
Soupçonnée antérieurement par quelques esprits à larges vues, rimportance du rôle que joue le parasitisme en éliologie générale a été mise en pleine lumière dans le courant de ce siècle ; les découvertes qui ont amené ce résultat comptent parmi les plus fécondes qui aient été faites dans Tordre des choses mé'dicales ; Ton peut dire qu'elles y ont produit une véritable révolution : des maladies de nature diverse, et jusque-là complètement inconnue, ont pu être rattachées, en toute certitude, à la présence dans nos organes ou sur nos téguments de parasites animaux ou végétaux» et Ton a pu dès lors acquérir des notions précises, non seulement sur leur origine et leur pathogénie, mais aussi sur la raison d*ètre de leurs manifestations, sur leur mode de propagation et sur les moyens qu*il convient de leur opposer. G.e^i ainsi que la gale au commencement do siècle, un peu plus tard les teignes et les affections hydatiques, puis la trichinose, dans ces dernières années enQn, la diarrhée de Gochinchine^ Téléphantiasis, Thématurie dite de Tlle-de- France et bon nombre d*autres maladies ont pu être étudiées et décrites scientifiquement: on peut prédire dès aujourd'hui que ce mouvement ne s'arrêtera pas là et que le champ de la pathologie animée est destiné à s'agrandir encore.
Les parasites peuvefut vivre sur le tégument externe, dans les cavités viscérales, particulièrement dans les voies digestiFes, et enfin dans Tintimité des tissus; ils peuvent donner lieu à divers désordres locaux ou généraux en irritant mécaniquement les parties, en apportant ou en sécrétant des produits toxiqaes ou pyrétogènes, et en absorbant, quand ils sont très multipliés, les matériaux destinés à la nutrition ou Toxygène du sang. Ils se transmettent d'un sujetà un autre, soit directement, soit indirectement par l'intermédiaire de tel ou tel animal chez lequel iU ont vécu sous une autre forme (vers cestoïdes).
Nous aurons à étudier successivement l'action des parasites animaux et des parasites végétaux; nous consacrerons ensuite un chapitre spécial aux agents infeclietuc qui présentent avec ces
modiflcateurs d'incontestables analogies, mais ne peuvent encore, dans l'état actuel de la science, leur 6tre complètement assimilés.
CHAPITRE PREMIER
ANIMAUX PARASITBS
§ 1. — Pouc.
Trois espèces de ces animaux s'attaquent à l'homme ; on les distingae, d'après les parties oîionles rencontre, en pouxde tète, poux rfu corps {âg. 1) etpoiuc du pubis (Bg. 2). Leur tfite est pourvu d'an rostre garni de petits crochets et en môme temps d'un
Poa dn corpi.
Fig. S. — Pou an pubU (*).
^Ifletque forment quatre scies, appliquées l'une contre l'autre; l'insecte peat entamer la peau avec d'autant plus de force et de persistance que les crochets reUennent le suçoir dans la partie intérestée(J. Cbatio) (1); il en résuite de vives démangeaisons qui amènent une éruption de prurigo et quelquefois, chez les sujets
r. I. Chatiii, uticle PuudTiB da Nouveau dielioimairt di midteint tt dt ihimryit pratiquei, 187S.
n a. Mn œuf atucbi k sa poil.
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prédisposés et malpropres, de l'eczéma ou de l'impétigo. On a montré récemment que Ie« taehej bleuei soat produites par la piqftre des poux du pubis, et Duguet (1), en injectant dans le derme le liquide obtenu par l'écrasement d'un certain nombre de ces insecles, a pu les reproduire expérimentalement ; elles disparaissent après la mort. On n'en connaît pas exactement la cause prochaine; l'hypothèse la plus vraisemblable nous parait Être
Fig. 3. — ChflTeu «rec IntMi de pou de tfite ; l'embryon ds l'aar la plnt élevé • été éliminé. Il ne rette que m gilne de cbitina ; le cooTerd* de l'anr moyen •*! lonl^Té : groMl 3â foli.
celle qui les rattacherait à une stase reineust et capillaire produite, soit par une paralysie des petits vaisseaux, soit par le téunisme d'une arlériole. Ces insectes sont remarquables par lenr grande fécondité ; leurs œufs, de forme ovale, s'entourent d'une gaine de chitine par laquelle ils adhèrent aux poils (Bg; 3).
l) Dngnet, Compl. rend, de ta Soc. rtt biologie, léSO.
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Les m&cboires de cea insectes (Bg. 4 et S) forment la g^ne de deux lancettes aiguCs qui peuvent pénétrer dans les téguments ; le sang monte le long de cette petite lame. La piqûre produit, en
coéme temps qu'une douleur aiguC, une tache ecehymoUqae, et en outre, cbez beaucoup de sujets, une plaque d'urticaire qui disparut au bout de quelques minutes (I).
9 S. — GUqne.
Cet insecte (fig. 6) vit dans les parties chaudes de l'Aménqne (3). Sa femelle, quand elle est fécondée, pénètre i l'aide de sessciesmandibulaireBsousTépiderme des extrémités inférieures OD du scrotum, rarement d'autres parties ; son abdomen se développe et atteint les dimensions d'un pois (âg. 7), l'insecte est alors chassé par les tissus, et la ponte a lieu. La tuméfac-
r Vof. irtbm, let Imeelei, édition rruitiiHptrKanckel. Pirit, lSS4,t. II. ;t) LabonlMaa, article cHcgoB da Dictionnaire enq/cloptdi^ut.
*) 0, la Dlh. — b,\a r«iiiell«. — c. Vaut (llciqain-TM)d«n).
") 1, itic. — a, michoira ganehs. — b, Itncette* «n maadibuiei. — c, palpe libUl laiKhe. — d, palpea maiIllÉlrei. — B, roitella développé. — on, ml- Eholrea Inrérimurai, cbaenne «Tee «on palpe. — bb, UneattM en naadlbiilei. — t, lèm infériaora avec lea deai palpei. — C, eitrémlté d'noe lancette iHoqalii>TandDo).
lion de la poche produit une irritation mécanique qui peol doaner lieu à de la suppuration, à des adénites, quelquefois i
Flg. 6. — Pnee chique (G. Bonaet).
l'érysipèle et ultérieurement à des ulcères difficiles k guérir; on les;a tus) se compliquer de phagédénisme ou de gangrène ; on a noté encore l'aneathésie des parties qui avoiainent la lésion;
Elg. T. — Chique gorgée (G. Bonnet).
les orteils peuvent se carier ou se nécroser ; quand l'ulcère se forme autour d'un ongle (unjruti iJeéreux), il est ordinairemeot rebelle, il en amène la chute, et quelquefois aussi l'inflammation et la nécrose de la phalange (1). . (I) Hturel cit4 ptr NleU;, Élémmfi de pathologie txotiqut. tnit, IWI-
§ 4. •— Larres.
Lorsque les mouches déposent leurs œufs dans des cavités naturelles ou accidentelles, leurs larves peuvent, en se développant, donner lieu à des phlegmasies localisées et à des ulcérations. Dans nos climats, les accidents qui en résultent n*ont généralement pas de gravité ; mais il n'en est pas de même dans les pays chauds.
Les larves de la mouche hominivore {lucilia hominivorax) (flg. 8 et 9) se développent assez fréquemment dans la partie supérieure
Tif. 8. — Monehe hominiYore. Fig. 9. — Ltrves de moache hominivore (*).
des fosses nasales et y provoquent une phlegmasie qui peut s'étendre aux paupières et au front, et amener des ulcérations, la nécrose et la destruction des os du nez et quelquefois une méningite (f ].
Woillez pense que l'affection connue sous le nom de peenash est produite par la mouche hominivore.
La larve de VOchronya anthropophaga, dite ver de Cayar^ s'introduit sous la peau et donne lieu à la formation d'un bouton d apparence furonculeuse.
Les larves des œstres engendrent également des phlegmasies cutanées circonscrites et sans gravité.
Divers autres insectes peuvent sans doute donner naissance ^ des affections analogues, connues dans les pays chauds sous des noms divers.
(1) NieUy,oafnge cité.
(*) 0, Unre. — 6, extrémité cépbaliqoe. — e, crochet.
ARTICLE II. — ACARIENS
§ 1. — Sarooptea.
Le plus coDiiu est le ioreopte {&s, 10) qui est la cause de li gale. Il a ua rostre pourva de deux mandibules bifarqnies et
Fig. 10. — Sarcopte d« la gale; remelle rue par la face veotrate. — a, aaU
deux m&choires à palpes énormes ; ses pattes antérieures se terminent par une ventouse, les postérieures par une longue scie ; la femelle est près de deux fois plus grosse que le mile : elle mesure de 0,27 à 0,45 mill. de long sur 0,30 i 0,35 mill- de lai^e ; elle entame l'épideriue et s'y creuse une galerie, un àtlon (âg. Il), k l'extrémité duquel on peut la trouver; elle y dépose ses œufs ; sa présence détermine de vives démangeaisons et U production d'éruptions secondaires, le prurigo, l'ecthyma, l'eczéma et l'impétigo.
(1) 1. Cbatin, article rAïasiTU do Nouoeau dictionnaire de mUeeine tl dt chinirgitpratiiiitei. Paria, 1878.
f\f.U. — Sittoii renrirmuit un larcopta femelle h *on eitrémiM : ce urcopte MUient un «raf; derrifen loi. on TOlt une tiris d'œab nngAi dan* l'tie datillon; dan* le* ploi éloignés, la sarcopte commence fcie déTelopper;]ei (nia* Doln *ont le* eierdmenn du parailte : gro**l 70 foli (Hâbra).
g 8. — Rouget.
Le i-ouget (flg. 12), fréquent l'été dans les jardins, provoque des
Flg. 13. — Rouget.
éruptions érythémateases. 11 est pourvu d'un rostre protractile.
§ 3. — Demodax follicnlorara. 1
Le demodex foUiculorum habite les glandes sébacées ; le rfilf | qu'on lui a attribué dans la production de l'acné a été contesté i depuis qu'on l'a trouvé rréquemmeot dans les follicules sains. Son corps est vermiforme ; sa tête se confond avec le tborai : son abdotneo est allongé el crénelé ; sa tête a une trompe manie de trois palpes latéraux articulés et de stylets. 1
I 4. — TjrroKlrphea.
H.LeRof deMéricourtatrouvé dans le pus d'une otite un ac^ rien qui a été désigné par M. Laboulbëne sous te nom de Tyroglyphut Mericourti et par MM. Ch. Robin etFumouze sous celui de Chtyletus Mericourti ; ce fait parait être resté isolé. Cet acarien, long de 0*'",4S, est pourvu de deux palpes énormesporlaot deux crochets.
3 6. — Tiquas oa rioiaa.
Les Tiquet on rieini sont des izodides qui s'attachent à U peau par les crochets de leur rostre et absorbent du sang eo
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quantité assez considérable pour que leur rolume augmente beaacoap. Leurs palpes eogainent un suçoir formé de trois pièces cornées.
§ s. — CarapatOB.
Les Carapalos ou Garapatts du Brésil ressemblent beaucoup iQi précédents et se comportent comme eus. Ils incisent profondément la peau avec leur rostre puissant et s'y maintiennent Vit force.
§ 7. — Ai^ts.
Les Argot de Perse et de Colombie sont également des ixodes Toiiinsdes tiques; ils ont des palpes à quatre articles cylindriqua (fig. 13). M. Laboulbëne a pu étudier récemment avec
Pig. 13. — Argu d« PenC) grandaur nttanUe et gronie.
V. Mégnin ces parasites dont plusieurs lui ont été envoyés par H- Tholozan ; il y en a deux espèces, la Punaise de miana {Arsu ptniew) et la Punaise des moutons (Argat Tholozani) ; leurs propriétés nocives, singulièrement exagérées par Fischer, sont très analogues à celles de nos ixodes indigènes ; H. Mégnin l'a conitaté sur lui-même (1).
«] UboalUne et Hégoln, NoU nv Ut Argot de Pertt (fiuff. dt la Soe. de
Les linguatulei oa penlastomet denliculés (flg. 14) ûDt été trouvés assez souvent dans le foie, quelquefois dans la rate, 1«
Fig. 14. — LlngiutDle dentelé.
poumon, les reins ou la paroi de l'intestin; Landon les a rencontrés une fois dans les fosses nasales cbez un individu qui avait depuis longtemps des épistazis ; ils sont contenus dans des kystes incrustés de sels calcaires et d'un volume qui ne d^ passe guère celui d'un pois. lisse rapprochent du demodex;\em corps est vermiforme, annelé, Élargi en avant, aminci postérieurement ; leur bouche est armée de deux crochets.
ARTICLE lir. — VERS NÉKATOlnSS.
g 1. — Aicaride* lombrloolde*.
Ce sont des vers allongés, cylindriques, nettement annelés et à sexes séparés (llg. 15 et 16); leur corps est tronqué antérieurement; leur bouche présente trois lobes arrondis ; leurs osuTs sont ronds, et entourés d'une matière albumineuse; ils habitent l'intestin; il est probable que leurs œufs (âg. 17) y sont introduits avec l'eau alimentaire ; Davaine (1) pense qu'ils ne trouvent pas, en dehors du corps humain, de milieu favorable ft leur développement et qu'ils peuvent, quand ils ont été
biologie, IBBS); — Tiéptia, Bxpirienat tur Caeliûn nocive det ài-gai itPmt (Hème recueil).
(I) DiTMne, article LoaBMC du Dictionnaire cnei/elopidique det tdauei midiealet et Traitt dei enlotoairet, V ddltion. Pirii, 1817, — Cancerwoi, Tfaitt d'ttnalomie pathologique. Ptrii, 187&.
ANIMAUX PARASITES, fipalsés avec les matières recales, rester pendant plusieurs années sans sa développer et aussi sans s'altérer. Il Tait retnarquer qu'ils sont plus fréquents chez les individus qui boivent de l'eau non filtrée, et il eipUque leur apparition sous forme d'épidémie par l'usage général d'eau altérée. Ils se développent de préférence chez les enfants. Ils peuvent quitter l'intestin et ont une tendance touttt particulière à s'engager dans les cavités qui communiquent avec ce viscère ; on les a vas pénétrer dans le; voies biliaires et donner lieu aux accidents des coliques hépatiques ; on en a iroiivê dans l'cBsophage, dans la trompe d'Eostache, dans le canal lacrymal et dans let ÛDus frontaux ; ils ont pu s'introduire dus le larynx et donner lieu à des acciàmU mortels de suffocation; ils s'accumulent quelquefois en de telles proportions qu'ils obstruent l'intestin ; le môme accident a été observé dans l'œsophage. On a admis, ta Âliemagae, qu'ils peuvent perforer l'intestin ; mais Davaine, dont l'autorité est grande en cette matière, repousse cette manière de voir : ils peuvent seulement s'engager dans les orifices des perforations produites par d'autres causes; ils peuvent également pénétrer dans le péritoine après la mort; dans la presque totalité des cas où on les a trouvés dans la cavité de cette séreuse, il n'y avait pas d'inflammation ; on
wm M
l'it lAte. — 6, eitNmité Mudil«. — a/. l'intM- >in ei]l«i4 enire ce* deux poinu pour montrer !•« n^ molUptlto du tube géniul floiunt dini li unië tbdooiinde, tetlicale et eondolt déKrent contl- f|„ |5_ ^ Asciride au l'intdraiit eu d, inr ane T4»lcale téoiinile tri» lombricolde mile >UoB|i«, et graduelle ment atténuée en «rrière. — ' gnndenr niturelle! t. «UrtmltA caudale gnaale montrant le doable pini* oaTertduia uoe parvO*«lne}. tiedewlonpieorC).
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les a trouvés aussi dans des tumeurs abdominales commuhiquant avec Viatestin.
Leur séjour dans les voies digesthes peut ne donner lieu i aucune espèce d'accidents ; d'autres fois ils provoquent divers troubles de l'innervation, teii que des sensations anormales, des vertiges, des attaques épilepliformes ou hystérirormes, des illusions sensorielles, et aussi de la dyspepsie, de« désordres digeslifs,des palpitations, de la toux, et l'altération des traits.
On a eTceptionnellemenl observé chez l'homme Yascarit viyilax.
%Z. — Oxyures vermlonlalres.
Ces petits vers (Gg. f8, 19, 30) ^e trouveot ordioairement dans le rectum, quelquefois dans le vagin, souvent dans l'urëthre ou la vessie; on les observe presque exclusivement chez les enfanta. Ils déterminent unepbl^masie de la muqueuse avec sécrétion de muco-pus ; les malades accuseut de
Fig. IG. — Ascaride lom bricoide femelle, gran deur naturelle, oiivei daniloutfiaaloiigaeurt'
l't n, iSie aT«c le» iroit'faWes; t U ntJ»sance de l'œiopliige, on toit an cordOD traitvertal qui ett l'anneau ceiopbagiea. — 6, dtiéniilé caudale : da a en b, intestin droit lié aui parois par des flbrea trknsverstles daus 1* portion antérieure ot poatérïenre où d'cum» pis le tube génital. — rid, deui ligne* \*.iirales indiquant la division des SbrM mutcolaires en bandes longitadinalei. — e, arAtt vaginal très peu apparent. — ce, vnin n irompe continus formant deui tubes repliés uo grand nombre de fois autour de l'inteariD n s'abouchant en un lube commun on matrice qui ne se distingue point, chM celte espace, pir une forme ou par un renflement partlenlifr
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Tives démangeaisons ; on assure qu'il peul en résulter des troubles de l'inaervalion analogues à ceux que produisent les
mila, corpi long •lc)k4uilllm.(*}.
ng, 19.— ;oiyoi«ra-
mells, lODg de 8 k 10inllliai.n>
ascarides ; ce qui est plus certain, c'est que le prurit] dont ils «ont la cause peut conduire les enfants à l'onanisnie.
*.i a, gnndear natnrelle. — A, le jntma, (Mut.
"i d, gnadeor natnnlle, UM moDIie, qaene mioee, trèe effllée 'fit trie poîDtae. — b, le même groi*!.
§ 3. — FUalrcB.
Ce sont des vers nématoldes cylindriques, à bouche inerme, pourvue de valves saillantes.
a. Pilaire de Médine ou draçonneau (Bg. 21). Ce ver, remarquable par sa longueur qui est considérable par rapporta son diamètre (500/1 , habile les pays chauds. On le trouve sqttout chez l'homine, aux jambes et ani pieds, dans certains cas au tronc et lu scrotum, rarement aux membres sup^ rieurs; il donne lieu à la formation de tumeurs, quelquefois allongées en forme de corde et souvent d'apparence phlegmoneuse ; au bout de quelques jours une phlyctène apparaît & leur partie la plus saillante et s'ouvre eo donnant issue à de la sérosité ; on peut alors extraire la Qlaire. Comment le ver s' introduit-il dans les téguments" D'après la plupart des médecins de marine, il y pénètre directement en perforant l'épiderme. Fedscbenko a soutenu au contraire que ses larves habitent de petits crustacés, les cyclope^.
avec lesquels ils pénètrent d'abord dans l'estomac, puis dans les tissus.
è, Filaria sanguinà hominis (1). — Ce ver est nuisible surtoiit par son embryon qui peut pénétrer dans les vaisseaux sanguiD» et lymphatiques et s'y multiplier en quanUtés énormes; des recberches récentes ont montré qu'il est la cause de l'hématurie dite de l'Ile de France, alTeclion que l'on observe fréquemment dans les régions tropicales, et de l'élépbanliasis des Arabes.
e H. Dftrth dtni ieiAniial'i
{') I, TU au grosiUsement d de 3J0 diamÈlres. — 3, fragmi groniiiement ; en a, l'anus ;D(
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Od doit la découverte de cet embryon à Wncberer (1) qui t'a vu en 1866 à Bahia dans des urines cbyleuses. Depuis lors, Greraux (2) l'a étudié en 1870 à la Guadeloupe, et Spencer Cobbold à Port-Natal (3); Lewis (i) l'a trouvé dans les selles et diDs le sang des cbyluriques ; il a établi ses rapports avec l'éléphutiasis et lui a donné son nom de filaria languinis kominis,
Fig. n. — Filaria ianguinii hominit groMle 400 loU (LewU],
«D 1875. Patrick Manson a constaté de même, cbez des sujets aUeiots d'éléphantiasis, la présence de ce parasite dans le sang et dans les tissus malades; fiancroft, Lewis at S. Aranjo, de Kitiia, l'ont trouvé k l'état adulte, te premier dans un abcès IjmphaUque du bras, le second dans un caillot sanguin d'une tumeur éléphantiasique du scrotum. En 1880, Venturini a ren-
wi
. Ganta meilica di Bahia, I8U.
CraTiai, Hémalurit ehyletue «t grai$KU»e dti payt thaud» (Arth. de
aao., I87+).
l3) Sp. Cobbold, On Vit dtvtloprnent of Bilhania hxmalobia (flrifùA (rf./ouni., 187!).
iti L«wM, Amiual Reparti of tkt teatitary eimmittion fOr India, 1S74.
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contré les mêmes embryons que Patrick Manson dans l'urine et le sang d'un malade atteint d'hémato-chylurie ; enQn, en 1882, M. Damaschino a montré à la Société des hôpitaux ceux qu'il avait recueillis pendant la nuit dans le sang d'un malade de son service.
Il est donc établi qu'un parasite spécial se trouve constamment dans le sang et les urines des sujets atteints de chylurieet assez souvent dans les lymphatiques des parties devenues éléphantiasiques, particulièrement dans Téléphantiasis du scrotum, et aussi dans l'éléphantiasis vrai des Arabes et dans les varices lymphatiques; on le rencontre également dans des papules prurigineuses simulant celles de la gale {craw-craw des nègres). On est conduit ainsi à admettre que la présence de cet entozoaire est la cause même de ces troubles morbides et à considérer ces maladies comme parasitaires. Elles peuvent coïncider et doivent être attribuées à des localisations différentes du même parasite.
L'embryon de la filaire de Médine, de très petites dimensions, mesure 105 [l de longueur sur 7 à8 fA de largeur; il parait enveloppé d'un mince étui sans ouverture dans lequel il s'allonge et se raccourcit librement. Chose étrange, on ne le trouve dans le sang que pendant la nuit; il s'y montre vers T heures du soir, y est visible en grande quantité au milieu de la nuit et disparaît au matin ; ce fait explique comment de bons observateurs l'ont cherché en vain chez des chyluriques.
P. Manson a montré qu'il peut être absorbé par les moustiques avec le sang humain et subir dans le corps de ces animaux une série de transformations : l'étui qui renferme l'embryon s'en écarte, puis se dissout ; l'animal s'accrott; une bouche se dessine et Ton peut y distinguer quatre lèvres; au bout de quelques heures, la filaire, si elle vit encore, atteint
I millimètre de long ; on peut lui reconnaître un tube intestinal ; la bouche devient infundibuliforme ; les organes sexuels apparaissent ; l'animal, qui était engourdi depuis son passage dans le corps du moustique, commence de nouveau à se mouvoir; il sort dans l'eau où l'insecte est venu mourir et y séjourne. 11 peut être ingéré de nouveau par l'homme avec l'eau alimentaire et pénétrer ainsi dans l'organisme par les voies digestives.
II s'accumule particulièrement dans les lymphatiques» dont il
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produit la dilatation. L* animal adulte présente une longueur de 8 à 10 centimètres et un diamètre d'environ 3"'",3. La tôte légèrement arrondie est supportée par un cou très grêle ; la bouche est plate.
Od voit que ce parasite peut, comme plusieurs autres helminthes, se développer chez Thomme sous des formes différentes ; il parait siéger surtout dans le système lymphatique, mais nous avons vu que les embryons pénètrent également dans le sang et y séjournent passagèrement.
c. Làfilaire loa est un ver cylindrique qui slntroduil dans le sac conjonclival et y détermine une phlegmasie ordinairement bénigne. On Ta observée surtout chez des nègres.
d. Pane a décrit en 1864 (i) une filaire labiale qu'il avait extraite, chez une jeune femme, d'une pustule siégeant à la lèvre; elle mesurait environ 34 millimètres de longueur.
§ 4. — Trichines.
Ces helminthes habitent à l'état de larves les muscles et à l'état adulte le tube digestif. L'homme ingère les larves contenues dans la chair de porcs infectés ; les vers se développent, et atteignent une longueur qui est, pour les mâles, de 3 millimètres, pour les femelles, de 5 millimètres environ (fig. 23); peu de jours après la fécondation, les embryons mis en liberté percent les parois intestinales et pénètrent, en cheminant dans les interstices des tissus (fig. 24), jusque dans les libres des muscles striés où ils s'accumulent au voisinage des tendons, se développent et bientôt sécrètent un produit analogue à la chitine <)ai les entoure et leur forme une première enveloppe ; il s'y ^jOQte un revêtement de tissu conjonctif qui plus tard s'incruste de sels calcaires (fig. 25). On a calculé que leur nombre, <^hez un seul individu, s'élève parfois à plusieurs millions. Ils peuvent vivre sous cette forme pendant plusieurs années et •tarder la faculté de passer à Tétat adulte s'ils sont ingérés par on autre animal. Leur présence dans l'intestin donne lieu à une inflammation quelquefois grave de la muqueuse diges-
r Pane, Nota tu di un elminte htmatoïde {Ànn, deW Acad, degli aspir» "ifiwM/wti. NapoU, 1864).
tive; leur migration dans les muscles provoque une réaction fébrile perstitante en mAme temps que la tuméfaction de ces organes, l'affaiblissement de la molilité et des douleuri quelquefois intenses.
Fig. 33. — Trichine (*).
Cet ensemble de phénomènes offre une analogie remarquable avec ceux qui caractérisent la fièvre typhoïde et a fait croire plusieurs fois à l'existence de cette maladie. La trichinose doil Être considérée comme une maladie infectieuse dont le parasite est connu.
§ 5. — Ancbyloatoms daodéaal.
Ce ver, long de 6 à 15 et même 18 millimètres (les femelles
('] t et 1, tricbinei déjà pkrrenoe* dam le tissu motcoUire, mtii non encore eokyuiet. — 3, trichine enkyitéedant le tlMU nnucnltlre. L«kyiM<i' limité par une membrane qui montre, par transpirenee, is muie stuidInh interne et 1i trichine. — 1, kyste dépoaillé de son enieloppe et rédnii ^ ^ mute grannleoie interne dana laquelle la trichine m trouTe iaduM. — i, trtchlne extraite du kyite «t très grosale (I. Cbatin).
AKiHAux Parasites. m
sont plas grandes que les m&les), se trouve en gninile quantité dans rintesUn grftie des individus qui snccombent à la maladie ' connue sous les noms de chlorose d'Egypte, de cachexie aqueuie, d'aitémie, de mal-cœur; il en est très probablement la cause; sa bouche, armée de quatre saillies cornées comparables à des dents, s'attache à la mnqoeuse intestinale et y produit des
Hg. ï4. >— FragiBaiit de mdielA conMntDt Fig. 35. — Filtcaiu mauuil«( triehlnea sntjstéM (gro«a[«ie[nBDt Uire ronrermant det tricbld«M dUmitrai). nMC>1cifl<e«,gnndaiirnMa-
lésions qui donnent lieu fréquemment à des hémorrbagies intestinales, ainsi qu'à des troubles de la digestion persistants et asseï graves pour eipliquerles symptAmes. On l'a observé récemment ches les mineurs employés aux travaux du tunnel du Saint- Gotbard, et on a reconnu qu'il existe assez Tréquemment chez
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les sajeis atteint d'anémie des mineurs; MM. Perrondto (1), Trossat et Eraud le considèrent comme la cause de cette maladie ; M. Dransart conteste Texactitude de cette proposition par la raison que, sur six mineurs atteints d'anémie, il n'en a trouvé que deux dont les selles continssent ranchylostome.
M. Mégnin (2) a reconnu récemment que ranchylostome produit la maladie des chiens connue sous le nom de scûgmment de nez; il a constaté chez ces animaux Texistence d*une entérite liée à la présence du ver et il attribue à la même cause les accidents observés chez Thomme.
§ 6. — Angnilloles stercorales et intestinales.
Ces parasites ont été découverts par Normand (3) dans les selles des malades atteints de diarrhée de Gochinchine, et ils sont vraisemblablement la cause de cette affection.
L'anguillule stercoralc (flg. 26], très analogue à l'anguillule terrestre, a environ i millimètre de long sur 0"*"*,4 de large.
L'anguillule intestinale (fig. 27) atteint 2""*,90 de longueur; son corps est cylindrique, un peu aminci en avant, beaucoup plus effilé en arrière, surtout chez la femelle (4). On peat observer ce parasite à l'état d'embryon, à l'état de larve, à l'état de mue, dans lequel il est comme engainé dans un tube où ii se meut, et à Tétat adulte; certains malades en expulsent plus de cent mille et même plus d'un million par jour.
§ 7. — Trichocephalns dispar.
Ce nématode se rencontre souvent dans l'intestin grêle, quel-
(1) Perroncito, Recherches sur C anémie des mineurs {Acad, des sciences, 1882) ; — Bugnon, tAnchylostome duodénaletranémiedu Saint-Gothard [Bevttf médicale de ta Suisse romande^ 1882) ; — Trossat et Eraad, Sur le rôle étioiogique de ranchylostome duodénal dans t anémie des mineurs {Lyon médical, 1883 ; — Dransart, Note sur l'anémie des mineurs (Association pour ravancement des seienceSt Congrès de La Rochelle),
(2) Mégnin, Du râle des anehylostomes et des triehocéphales dans te développement des anémies pernicieuses {Comptes rendus de la Soe, de biologie, ISSfl''
(3) Â« Normand, Mémoire sur la diarrhée dite de Cochinchine {Archives de médecine navale j t. XXVII, p. 35).
(4) BaTay^ Note sur l'anguillule intestinale {Archives de médecine navale, t. XXVm, p. 64).
qaefois en grand nombre ; il mesure de 4 & 5 centimètres de
c d cs a
Fig. 26. — AnguiUale stercorale (BaTty) (*).
long; sa partie supérieure se contourne en spirale; un spicule
(*) 1. Premier âge, loDguenr 0""^,35, largeur 0™"^,t5.
2. Age moyen, longueur (r*,35, largeur 0"",38. — a, premier ronflement ouophagien. — b. deuxième renflement. — c, calcul. — d, estomac. — e, glandes (foie ou rein). — f, Tésicule qui deviendra un testicule ou un cuire. •* g. anus.
). Age adulte femelle, longueur 1 mil., largeur Onn,40. — a,b,c,d,e,f,g, nême signification. — T, OYaire. — 1, œufs.
4. Age adulte, mâle, longueur 0">">,10, largeur 0*",035. — a,b,c,d,e,f,g, ntme signification. — t, testicule. — s, epleulo.
Liire
grand diamètre atteint 50 fx; ils sont entourés d'une coque brune et épaisse dont les pôles sont épaissis. Ce ver peut, d'après M. MégTiin, donner lieu, comme Tanchylostome avec lequel on le rencontre souvent, à de Tentérite et secondairement à de Tanémie.
§ 8. — Strongle géant.
Le Strongle géant que Ton rencontre surtout dans les reins et la vessie du cheval» du bœuf et du chien, parait avoir été exceptionnellement observé chez Thomme.
ARTICLE IV. — VERS CESTOIDES
On en distingue deux genres, les tœnias et les hothriocé-
§ 1. — TBBnias.
Ils peuvent habiter le corps humain sous deux formes, celle de ver intestinal et celle de larve cystique.
Dans les deux cas, leur partie la plus importante est la tète fîg. 28). Elle est, chez le taenia solium, de forme octaédrique et porte à ses angles latéraux quatre ventouses ; son extrémité autérieure est connue sous le nom de rostre et entourée d'une double couronne de crochets (flg. 28). Chez le taenia tnerme, ou mediocaneliata, elle est comme tronquée en avant (fig. 31 et 32), {ar snite de Tabsence de proboscides, et elle n'est point armée de crochets. M. Mégnin croit que Tétat armé et l'état inerme sont deux âges différents ou deux degrés différents de développement que peut présenter le même parasite, soit successivement s'il ne quitte pas le milieu qu'il habite jusqu'à son entière maturité et sa fin naturelle, soit en même temps si deux individus de même origine habitent des milieux différents. Dans les deux variétés il y a également des taenias acéphale$; le scolex appelé tête est un organe transitoire (1).
Chez l'animal en voie de développement, cet organe donne naissance, par bourgeonnement, à des anneaux dont les pre-
(1) Hégnin, Sur la caducité dei crochets et du scolex lui-même chez les tm* nias [Comptes rendus du ta Société de biologie, 1880) .
miers, de très petites dimensions, constilaent le cou de l'animal; ils deviennent plus volumineux H mesure qu'ils' s'éloi-
gnent de la Ifile (flg. 39) ; ils sont hermaphrodites, avec cette particularité que les organes mAles, d'abord prédominanls
CTOChSU. — I
— *, garde. .
II, probosciiie. — -.,
a. — f, legmenu tnidrjevra
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s'atrophient plus tard à mesure que les organes femelles se développent ; ceux-ci renferment souvent plusieurs centaines d'Œofs; quand ils sont fécondés, ils se détachent, sont expulsés
Fig. 81. — Tnni4 lnarnie('].
aiec les fèces, et se détruisent proroptement ; les œufs qu'ils renferment sont ainsi mis en liberté. On peut y voir un embryon
ponrru, si l'anneau provient d'un Isnia solium, de six croche ts iciculaires.
Quand ils sont ingérés par un autre animal, ils traversent
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les parois de l'intestin et vont se fixer dans difTérents or ganes ob ile se développent sous une nouvelle forme, la forme vésicnleuse ; ils peuvent aussi, M. Mégnin l'a démontré, suivre toutes les phases de leur développement chez le même animal, depuis l'état de proscolex, ou à'embryon hexacanthe, jusqu'à celui de proglottis ou cucurbitin rempli d'œufs, en passant par les étatintermédiaires de scotex ou larve vésiculaire, et de strobiit ou ver ruhanaire (1).
La forme vésiculeuse varie suivant l'espèce de tsoia dont
Fig. 33. — Cftticorque ladriqae proventnt d'un kjale litai d&ni la paroi «bdorainile, chei l'homme (Davtlne^ (*).
provient l'embryon. S'agit-il d'un tsnia solium, il se développe un cysticerque (fig. 34). La vésicule, de 6 i 10 millimètres de diamètre, est percée sur un de ses cOtés d'un petit pertuis par lequel peut sortir, en se retournant comme un doigt de gant, un appendice de 6 à 10 millimètres de longueur et dont l'extrémité renflée représente exactement la tète du t%nîa solium (flg, 35).
(*) 1, icolei DO tSis, col et portion da corp* groiili tO foli et irti \i%bnment eomprimâs. — I, ciw^beti. — 3, corpnicalei groHl* SSOfoii.
L'embryoD du Ixnia «himcoccm {Û%. 36] produit i'AyrfaïWe,
ésicule dont les dimensious Tarient de celles d'un pois & celles
l'une orange. Sa paroi est double; la couche externe, dite
rig, M. — Cfttlcerque (■),
(uliailaire, présente une structure lamelleuse caractéristique ; la coucha interne, appelée par Cb. Robin memàrane fertiU, est tonnée d'une substance granuleuse et de^cellules; il s'en dé- Ci a, Tédcnle d'eoTeloppa tranipirente, rempile de liquide. — b, orillce d« U f Meule. — e, rtelcale plrirorme au fond de laquelle, en f, est ituchâ l'aninMl. — d, t'anim»! t\6 «n Tond d« U Téileule plrirm-ma. — «, ta tSte repliée Nir eUa-mfime pent t'allooger at lortir iiir rerlBce 6. — 1, tflte d'an crnicerqne conronuée de It & IB crocheti. — «, vonlouiea. — h, tSte. — }i crochet* iwléi.
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tache, au bout d'un certaio temps, des saillies qui forment les seoifx ou ëchinocoques ; ceux-ci se pédiculisent et nagent dans le liquide de ta vésicule sous ta Torme de corpuscules bUnch&tres, larges de 3 millimètres environ ; ils portent, à leur extrémité intérieure, un rostre pourvu de 4 ventouses el entouré d'une double couronne de crochets beaucoup plus petits que ceux des cyslicerques ; leur parenchyme reuTerme de nombreux grains calcaires.
Souvent la grande vésicule donne naissance à des vésicules
Fig. 35. — Couronne de crocbetB da ^itlcerque, groide 110 foii.
filles d'où naissent les échinocoques. Dans la forme connue sous le nom â'échinocoque multiloculaire, les vésicules restenlisolées et leur enveloppe lamelleuse se transforme en une masse gélatineuse. Ces parasites provoquent la prolifération du tissn conjonctif interlobulaire et l'atrophie des cellules hépatiques. Très nombreux, ils forment des séries qui semblent correspondre aux réseaux lympathiques.
Il résulte des détails dans lesquels nous venons d'entrer que ces helminthes peuvent exister chez l'homme sous trois formes, celles de txnia, de cysticerque et à'hydaliie.
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Les laniasqueroD trouve chez l'homme sont produits le plus ■miveat par l'ingestion de viande crue ou mal cuite contenant lies cysticerques ; ces vers perdent leur vésicule, se Gient aux parois de l'intestin et donnent naissance aux anneaux (proglottis);ierysiicergue du porc engendre le tsnia solium, celui dubcBufle ixiiia ioerme; d'après les recherches récentes de M. Mégnin(l), I ingestion, avec l'eau alimentaire ou avec des légumes, d'œufs "U d'embryons hesacanthes provenant de proghitis peut également produire le Isnia.
La présence de ces vers dans l'intestin est quelquefois hien
Fig. 3S. -- ËcbiiiocoquM de l'bomme (*).
tôlerie; assez souvent elle provoque des troubles de l'innervatioo analogues à ceux que nous avons signalés à propos des a>carides, et des troubles digestifs.
On a observé exceptionnellement chez l'homme diverses
1, Mifnla, Complet rendui dt la SotUtt de biologie, 1880.
'*, l> groope d'échinDCoques encora tdli4renu t It membrtne garoiinale pir on tanicule, gnxti 40 folt. — !, é ch in o coque gros>i lii7 Tais, U lète ett iotigiDie, «t h l'intérieur de laiéeicnle ciadale il eilite un Tanleule. — 3, le mina comprimé : la lAle rétractée, lei rentoaseï, le* erocbeu et le* corpa*culee ctlcairei w>Qt apparents h l'iniériear. — 4, échinocoque grot*l 107 roi», la i£m eu sortie de la vëtlcale caadtle. — 3, couronae de crocheta, groHle JM toii (Deralne, Entoiaairti).
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espèces de tonia différentes des précédentes et désignées soas les noms de tsnia abietina, nanQf flaviopunctata, elliptica^ cucumerina, madagascariensis (Davaine) ; ils n'ont guère jasqu ici d'intérêt qu'au point de vue de Thistoire naturelle.
On ne sait pas exactement d'où proviennent les œufs dont l'ingestion donne lieu au développement des cysticerques ; il est possible qu'ils naissent, dans des cas exceptionnels, d un tœnia contenu dans l'appareil digestif du sujet lui-même, car sur 13 cas de cysticerque oculaire observés par de Graefe, il en est S dans lesquels il y avait en même temps un taenia dans rintestin.
Les cysticerques ont été rencontrés dans la plupart des organes; c'est dans le cerveau qu'on les trouve le plus fréquemment. Ils donnent lieu à une phlegmasie généralement circonscrite des tissus qui les entourent; ils excitent en même temp^ ou compriment et paralysent les parties de l'encéphale avec lesquelles ils sont en rapport, et provoquent ainsi des troubles le plus souvent graves dans leurs fonctions.
L'ingestion des embryons du tœnia echinococcus produit les hydatidts. Ce taenia habite l'intestin du chien ; les proglottis expulsés avec les matières fécales se dissocient et les œufs qu'il: renferment peuvent être entraînés dans les cours d*eau ou le> fontaines qui servent à l'alimentation, et pénétrerainsi dans les voies digestives.
Les kystes bydatiques sont très fréquents en Islande où les chiens vivent dans les habitations et ont souvent le taenia. On les a rencontrés dans différents organes, mais leur siège ordinaire est le foie où ils forment souvent des tumeurs énormes qui peuvent s'ouvrir dans le péritoine, dans les poumons, dans le tube digestif ou à Textérieur.
§ 2. — Bothriocéphales.
Le bothriocephalus latus^ assez semblable au tsenia par son aspect extérieur, en diffère cependant par des caractères importants : sa tête, légèrement aplatie et dépourvue de rostre, présente sur chacun de ses côtés une fente longitudinale profonde qui remplace les ventouses; ses anneaux sont plus larges et moins longs ; leurs pores génitaux sont situés au milieu de leur
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face Tcntrale (fig. 37 et 39) et non sur les côtés, comme ches le
txnia; on oe connaît pas encore à ce Tarde forme Tésiculaire.
Il «rrive dans l'intestin de l'homme, soit à l'état d'embryon
Fig. 37. -Tite da bollirioeipbile (')•
avec l'eau alimentaire, soit à l'état de larve avec la chair de certains poissons; il est surtout fréquent en Suisse, dans le nord-ouest de la Russie, en Suède et en Pologne ; en Allemagne, on l'observe souvent dans la Prusse occidentale, il Hamboui^
'*) t, A, lAte du boUiriocéphale d* rbomme groHie 6 tait et laa loui deux upccu. — k, ttte da bothriocéphile du turbot groiiie 11 fola (coupe tran*i«rMla nootniit U dlipositlon dei Tentoute* (DtTaln«) .
\") a, 6, e, d, e, f, fragnicat* pris de diMaoce en diiiance, grandeur naturelle. — g, aaneaui raulind* ipria la pODte (Uatalne).
HiixoruD. — Patliologle (iodrale. 9
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et à Berlin ; à Paris, on en voit surtout chez des personnes qni ont ToyagË dans ces pays. On a rencontré très eiceptionnellt'meDt chei l'homme le
FIg. 39. — Troia anneaux du botliriocéphite de l'homme grassU; «n a te toïI le mamelon el l'oriflcs gén[Ml mile, au-deiaous l'orlBce femelle ; an tmialèrae aoneau, la pénii eit Millaal ; il eit reniré dam les premien.
6o(Ariocephatu$ cordatus de Leuckart etie bothrwcephalut eristatut deDavaine(l). Ces verspeuvent donner lieu auzmfimes accidents que le tœnia.
ARTICLE V. — TRËHATODES.
Ces Ters sont aplatis, ordinairement courts, à peau glabre, sans anneaux distincts et pourrus de ventouses en nombre variable; ils sont hermaphrodites. Ceux que l'on rencoDtre chez l'homme sont la douve du foie et quelques dislomes.
(I) DiTâlne, article CutoId» du DicliOTUiaire tncyelopédiqve ttet »cienct$ médicttltt, et TraiU de) tntoviairet et des maladies verminfuaet, V éditioD. Parii, 1B*7.
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La doure du foie, faaeiola hepatica, distoma hepaticum, est un ver loDg de 20 h 30 millimètres et large de 4 à 13 millimètres; u forme est ovale, lancéolée ; il porte deux ventouses, l'une
bDccale et l'autre ventrale. On le rencontre quelquefois dans les Toies biliaires de Ibomme. On l'a vu produire leur oblitération et doQDer lieu & des abcès (Bg. 10 et 41) .
g 8. — Dlstomea.
Le diiioma laneeolatum est long de 4 i 9 millimètres, large de 1 à 3 millimètres; il a également deux ventouses. On l'a rencontré dans les voies biliaires (flg. 4â et 43). M. Caruell a décrit sous le nom de distomtun liaense un trématode qui ressemble beaucoup au précédent ; il ^serait fréquent eu Cbioe et donnerait lieu à des troubles graves di;s fonctions du foie.
Le diiloma hemalobium, gynxeophvna hxiaatobitu est très fréquent en Egypte et en Abyssinie, chez les indigènes qui
132 KTIOLOGIE.
boivent l'eau du Nil sans la Hltrer : on le rencontre inrlonl dans le sang de ta veine porle ou de ses branches; ses œufs s'accumulent dans les parois de l'intestin, de la vessie et des uretères; il n'est pas hermaphrodite.
M, Damaschino (1), qui a pu l'étudier sur des pièces envo^
Flg. 4ï. — CEur de doav« bépktique.
FIg. 43. — Oiitome UacMt-
d'Alexandrie par le docteur Zancarol, a reconnu qu'il provoque, à la surface de l'intestin, des lésions analogues à celles : de la dysenterie et qu'il en est de même pour la vessie et \> partie inférieure de l'urèlhre. Les œufs ont la forme d'une semence de courge dont un bout est mousse, l'autre aigu; il^ sont munis d'un petit appendice pointu. D'après Bitban, le parasite, logé dans le sang, irait déposer ses œufs à l'eitréniité des réseaux capillaires; il est la cause des hématuries d'Egypte.
On a trouvé un distome dans le cristallin (dUtomum ophthûlmobium), chez des sujets atteints de cataracte.
|I) DkmMcIiino, Lisions produita par le distomt hnmttoblum (Soc. ' dw Mpitaui:, 18S3).
Le dùîome kétérophie est long de 1 millimètre à 1""^,5 ; Bilharz TatrouTé en grand nombre dans l'intestin grêle d*un enfant (1).
ARTICLE VI. — INFUSOIRES
On rencontre assez souvent dans les déjections le cercomonaê intesimalis et dans le mucus vaginal le trichomonas; ils y semblent sans importance.
On a signalé également la présence d*infusoires dans les selles des malades atteints de choléra et de dysenterie ainsi que dans les vomissements de la fièvre jaune; on n'a pu jusqu'à présent établir qu'ils jouent un rôle dans la genèse de ces maladies.
CHAPITRE II
Beaucoup d'animaux sont pourvus d'armes naturelles qui leur permettent de piquer et de mordre ; un certain nombre d*entre eux sécrètent^ en outre, une matière venimeuse qui peut donner lieu à des accidents locaux ou généraux. Il nous suffira de rappeler, dans nos climats, les guêpes, les abeilles, les moustiques, les fourmis et les gros crustacés; dans les pays chauds, les physalies pourvues de tentacules que termine un suçoir et d'un appareil glandulaire qui sécrète une liqueur irritante, la galéode vorace du Bengale, la tarentule, les mal* mignattes ou latrodectes, les mygales, les scorpions, les scololiendres, etc. ; de nombreux poissons font également des morsures suivies d'accidents généraux ; nous devons enfin signaler ici, comme devant occuper le premier rang parmi les animaux nuisibles, les serpents venimeux (2).
Nous avons indiqué précédemment comment on peut comprendre l'action des venins (page 05).
(1) L. VailUnt, Article Entozo aires du Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, Paris, 1870, XIII.
'Xi Voyes John Packard, Des plaies empoisonnées in Encyclopédie de cAî* rurgie. Paris, liS3, U I, p. 763.
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VÉGÉTAUX NUISIBLES
Nous avons éludié, avec les causes chimiques, Taction des végétaux non parasitaires; les parasites végétaux sont des champignons (1).
Ils peuvent se développer dans certaines conditions sur les parties qui se trouvent en rapport direct ou indirect avec l'air atmosphérique. On les observe sur la peau et sur les muqueuses. Certains d'entre eux ne se développent que dan^ les cas oh un état pathologique a modiûé ces membranes; tel est par exemple Voidium albieans qui apparaît sur la muqueuse des premières voies digestives, dans les cas où elle présente, par le fait d'une phlegmasie locale ou d'une maladie générale, telle que le diabète ou une fièvre grave, une réaction acide; la modification de la peau qui permet à Vachorion Schœnlemit de s'y développer et de produire le favus n'est pas déterminée, mais on ne peut douter qu'elle existe, car cette teigne se manifeste neuf fois sur dix chez des sujets scrofuleux; de même lemierosporon fur fur, champignon du pùyriasis versicolor, ne se développe guère que chez l'homme adulte. Les téguments de l'enfantet de la femme ne sont pas pour lui des milieux favorables.
Les plus importants des microphytes qui se fixent dans le tégument externe sont : l'acAorioft (Ûg. 44, 45 et 46), le trichophyton et le microsporon; M. Léon Marchand les classe dans le groupe des schizomycètes (2).
Le mycélium et les spores qui les constituent s'introduisent entre les différentes couches de Tépiderme, dissolvent les cellules et en amènent la chute (3;. L'achorion et le tricophyton provoquent en outre souvent un certain degré de phlegmasie dermique, ils pénètrent dans les follicules pileux et amènent
(l)J. Chatln, article PAiiAsrrBS du Nouveau dictitmnaire de médecine et de chirurgie pratigue$^ Paris, 1878.
(2) Marchand, Botanique cryptogamiqut.
(3) Hardy, L^onn sur les maladies de la peau {Progrès médical, 1876).
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fia cbute des cheveux (teignes faveuse et tondante).
Tif. U. — Filamenlt •poropborei de l'icLo tno.TiTûnt ds 0»»,001 àOBB,oo5en largeur ic longnenr rkriible (*).
Fig. 1&, — Pouiiièrs riTSDie (").
Des recherches récentes de M. Baizer ont bien fait connaître
'*) od, eellulei oTilei ou tirûDdiei, krUcuMei bout à bout. — bb, aporei ") >Dig ds déTOloppement (T) rormé* pir de pellti globulei ipbériquet ^D",OOIt 0» ,003 environ et renrsrmii dm* deiBItmenunoD «rtiCQléa; ■il tSQl qoelquefoU ramllléi (Ch. Robin).
n 0, iponilei iioléei. — b, ipomles en cbapelet. — e, tube tomi de ipomiu réuuiai bont h boat (Baiia).
("*) a, commencemeDt de 1» tlga. — 6, ioach«. — c, bouton. — d, dbrai lio|itudiDile« entre lesquetlei eiiilent dei iporei. — e, itrie» tranaTene». ~ f. •pDrnlet *Dr la lonche. — Sitpornlaa «ur le bouton. — h. Blâment tu- >iiil<gi(Buin).
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la structure et le r6le pathogéaique de ces champigoons. Poor les étudier, il les traite successivement soit par une solutioD d'éosine ou de bleu de quînoléine et la potasse, soit par les mêmes matières colorantes et le baume de Canada dissous dans le chloroforme. Cette méthode permet de reconnaître dans tous ses détails la structure des spores du microsporon furfur. Leur centre est occupé par un noyau Tolumineux et arrondi remplis-
Fig. t7. — Hicrotporan furAir (Kipoii].
sant presque toute la cellule ; il est enveloppé par une très mlnc« couche de protoplasma granuleux qni le sépare de l'eaveloppe cellulosique. Dans les tubes sporifères, on trouve des nocaui semblables à ceux des spores. La multiplication des élémenti se produit par l'intermédiaire des tubes et des spores qui bourgeonnent et se segmentent (lig. 47). Les spores s'a^loroèrenl en forme de grappes dans l'intervalle desquelles se trouvent \o tubes ; lorsque le parasite inflllre l'épiderme, il se forme des fentes oii s'amassent les spores ; si elles sont nombreuses, elles M creusent une loge ou se disposent en nappes entre les
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lamelles épidenniqaes; on s'explique ainii le décollemeDl de l'ipiderme et la desquamaUon.
Les spores de Vaehmion (flg. 44, 49) pénètrent dans l'intériear
.. — Urrpè» ionlannt. Gains épider-
miqDB recoaTTint le nombreuiai ipo-
chereDetconiaatnidei res h l'inUrleur ■pore*. du clieten (I).
des poils; elles sont disposées en chaînes qni forment un réseau à mailles allongées dans le sens du poil. Les noyaux des spores
[I) Hirdj, Clinique photographique et Nouueau dictionnaire de midtrmr et de chirurgie pratique!, irticle Herfës (poor bl«n voir let dilafU dei Bguti, U bat lei fltimlDtrkla loapa).
D a, tige du clinen. — A. ntrémité lapirlturs ronipae. — c, eitrémité iDlériCDT« cMiée *a nivuu de la peau. — d, flbre* longitudinale* deanje* et britiM. — e, ipornlet inflltraDt la tiga> — /> tube aporalaire (Bmio).
ÉT10L061B
Barkeley, constituées par des parasites auxquels on a donné le nom de Chionyphes Carteri.
Dans la pUqae polonaise^ maladie du cuir chevelu dans laquelle les cheveux sont agglutinés en touffes et conime en lanières, on trouve un parasite, le trichoma^ mais il n*est pas certain qu'il soit la cause des accidents (Ch. Robin).
On a signalé également des parasites végétaux dans la Péedra de Colombie^ affection caractérisée par la présence dans la con-
Fig. 53. — Muguet œsophagien. GroBsitsement 250.
tinuilé des cheveux de petites nodosités dures et espacées régulièrement, et dans la teigne des ongles de Pondichéry, mais ils n*ont été qu'incomplètement étudiés (1).
Nous avons déjà signalé le développement de Voidium albh cans sur la muqueuse buccale (Ûg. 52) ; il contribuée y entretenir rinflammation qui lui a permis de se multiplier; il amène la formation de concrétions blanchâtres dans lesquelles on trouve, en même temps que le mycélium et les spores du champignon, des amas de cellules épithélialcs. Le muguet se développe également sur la muqueuse pharyngée, dans l'œsophage (fig. 53) oà il peut former des masses volumineuses, et dans l'estomac où il a été étudié et décrit par Parrot. D*après Zenker, il pourrait pénétrer dans les lymphatiques du derme, passer ainsi dans la
(I) NieUy, oufrage cité.
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circnlation et aller former des colonies dans les viscâres et particulièrement dans le cerveau ; les observations de cet auteur sont restées jusqu'ici isolies.
Dans l'estomac on trouve souvent la aarcine (Bg. 54 et 55), sons Tonne de petites masses cubiques toujours groupées par
Fig. M et &&. — Sjuxine de reitomic (Ch. RoblnV
quatre OU multiples de quatre; son rOle pathogénique parait peu importanl, peut-être cependant contribue-l-elle à prolonger les inflammations de la muqueuse gastrique. La même considération est applicable à Vaspergilltu que l'on rencontre dans les produits de sécrétions de l'otite esterne et dans les cavernes polmooaires.
CHAPITRE IV
Le jour n'est pas éloigné peut-être où cette classe de modiHcatearsse confondra avec la précédente, maisnousne pourrions actuellement, sans entrer dans la voie de l'hypotbèse, accepter complètement cette assimilation. La transmission des maladies dites infectieuses ne peut s'expliquer, en raison de leur mode d'invasion, d'évolution et de transmission, que par la pénétration dans l'organisme d'éléments qui sont certainement organisés, car ils ont l'attribut essentiel de la vie, nous voulons dire la faculté de se multiplier ; ils se multiplient en effet soit dans le corps humain, soit en dehors de lui, mais il u'est pas pour cela démontré jusqu'ici que ces agents aient tous une
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existence indépendante des organismes dans lesquels ils se développent et qu'ils constituent ainsi des espèces animales ou végétales auxquelles ont puisse correctement appliquer Tépithète de parasites.
On ne peut en effet rejeter d'une manière absolue Thypotbèse d'après laquelle certains d'entre eux seraient élaborés par l'organisme lui-même et susceptibles de vivre et de se mol* tiplier* chez d*autres sujets, comme le font, par exemple, les cellules épitbéliales dans les greffes animales et les cellules cancéreuses émigrées en des organes éloignés de leur foyer originel.
D'une autre part, la période d*incubation des maladies infectieuses, l'explosion ordinairement soudaine des accidenU qui les caractérisent, leur marche généralement cyclique el l'immunité qu'elles confèrent aux sujets qu'elles atteignenl sont autant de caractères qui les séparent des maladies parasitaires connues jusqu'ici, et justiûent la distinction que les auteurs ont établie et que nous croyons devoir maintenir, lin moins provisoirement.
En conséquence, considérant les agents infectieux en euxmêmes, et abstraction faite de toute hypothèse, nous exposerons successivement ce que l'on sait relativement à leur origine, à leur mode de transmission, à leur nature, à leur mode de pénétration dans l'organisme et à leur mode d'action.
ARTICLE I". — ORIGINE ET TRANSMISSION DES AGENTS INFECTIEUX
On peut les partager en trois groupes principaux, les miasmes, les contages et les miasmes-conlages. Suivant les excellentes déQnitions de M. Bernheim (1), la substance infectieuse prend le nom de miasnie quand elle a la propriété de se multiplier dans le milieu extérieur, celui de contage quand elle se multiplie dans l'organisme, celui de miasme-contage quand elle peul se multiplier dans l'organisme et en dehors de lui.
Les miasmes proprement dits viennent toujours de l'extérieur, le plus souvent du sol et ne se transmettent pas d'un sujet à un
(I) Bernheim, article Contagion du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
lotre; les eoniages viennent presque toujours, sinon toujours, fan organisme infecté ; si nous faisons une réserve c'est que certains d*entreeux, ceux de larage et de la morve, semblent pouroir, dans des cas exceptionnels, se développer, sous Tinfluence le conditions indéterminées, chez des animaux non contaminés; es mtosmef-con/a^es peuvent naître soit du sol, soit d'un sujet Bfecté ; mais il semble, au moins pour plusieurs d'entre eux, {ae, dans ce dernier cas, la transmission ne puisse se faire iireclement d'un individu à Tautre, et que Tinfectieux ne soit iusceptible d'agir sur un nouvel organisme qu'à la condition de Hibir, dans le milieu extérieur, une nouvelle élaboration, ou i'èire absorbé par un sujet mis en état de réceptivité par une infloeoce miasmatique. Il parait en être ainsi particulièrement pour la Gëvre typhoïde et le choléra.
La plupart des aîgents infectieux comme la plupart des ôtres organisés ne sont pas cosmopolites.
Les miasmes proprement dits habitent le plus souvent certaines localités en dehors desquelles leur influence ne se fait pas sentir. 11 en est ainsi particulièrement des miasmes paludéens; la condition nécessaire à leur développement est un état particulier du sol, permettant vraisemblablement à certains micro-organismes de s'y développer ; il se réalise dans les pays marécageux et aussi, d'après M. L. Colin, chaque fois que la fécondité d'un sol riche en matériaux organiques n'est pas utiibée fièvres de Rome) (I). Le miasme paludéen est relativement Hxe, et on ne le voit jamais se propager loin de son foyer oripnel comme le font ceux du choléra et de la ûèvre jaune.
Certains faits indiquent que les conditions de terrain dont nous Tenons de parler ne sont pas suffisantes pour amener-le développement du miasme et qu'un autre élément doit intervenir, car on connaît des contrées, les lies Marquises par exemple, où des-marécages étendus n'engendrent pas la malaria sous un climat torride. Cet élément est, selon toute vraisemblance, le germe infectieux, le microbe dont la pénétration dans l'organisme donne lieu aux accidents d'impaludisme.
On connaît des faits analogues, et peut-être encore plus frappants, pour plusieurs pyrexies ; un des plus célèbres est celui
(i) Uon GollD, TraUé dei fiévret intermittenla. Parii, 1870.
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des lies FeroG rapporté par Panam : ces tles n'avaient pas été visitées par la rougeole depuis 4781, quand, en 4846, cette maladie y fut importée par un sujet qui en était atteint; elle s'y propagea avec une telle intensité que, sur 7789 habitants, 4500 seulement purent y échapperpar la fuite; quelques vieillards seuls furent épargnés parmi ceux qui y étaient restés, et ils avaient eu déjà la maladie lors de Tépidémie de 4784.
Chacun sait que le choléra est endémique dans Tlnde, an Mexique, et sur la côte occidentale d'Afrique. Rappelons enfin que la syphilis, très vraisemblablement importée d'Amériqae, n'a envahi l'Europe qu'à la fin du xv* siècle, et que la scarlatine a fait en 4597 sa première apparition en Islande.
On appelle endémiques les maladies ainsi localisées d'une manière persistante dans certaines contrées; elles peuvent frapper en peu de temps un grand nombre d'individus et s'étendre de proche en proche ; certaines d'entre elles peuvent aussi se transformer passagèrement en épidémies^ c'est-à-dire se props^^r à des contrées où elles ne régnent pas habituellement en atteignant un grand nombre de sujets ; telles sont le choléra, la peste et la fièvre jaune; mais ce n'est pas là une règle générale, il en est qui restent toujours circonscrites à la localité dans laquelle elles prennent naissance, telles sont les fièvres paludéennes.
La propagation des épidémies a lieu le plus ordinairement par transmission directe, avec ou sans le concours du sol et de l'atmosphère, mais le fait n'est pas constant; nous citerons par exemple la grippe qui n'est pas contagieuse et qui cependant atteint souvent un nombre énorme de sujets.
Les épidémies ont, nous l'avons dit, tendance à se propager: s'éteignant dans les pays où elles se sont manifestées en premier lieu, elles s'étendent à de nouvelles régions; on a pa suivre successivement ainsi la marche du choléra, de la grippe et du typhus. Il semble qu'une épidémie cesse dans une localité quand tous les sujets aptes à recevoir l'infection ont été frappés ; elle peut faire toutefois, après un laps de temps plus ou moins considérable, des retours offensifs. On en connaît des exemples pour le choléra et ce sont ces faits qui ontpu faire admettre par certains médecins l'origine autochtone de cette maladie: selon toute vraisemblance, ils signifient simplement que son germe- contage peut rester sans se développer et sans périr
pendant an laps de temps considérable dans un milieu pour devenir de nouveau actif sous l'influence de circonstances favorables; c*est ainsi que l'on a vu en 4866 cette maladie renaître dans les salles de la Charilé, un an après sa disparition.
Diverses circonstances extérieures paraissen l influencer d*une maDière puissante Tactivité des miasmes et des coulages; elles constituent Y opportunité cosmique du professeur Jaccoud (1). Nous mentionnerons en premier lieu la température; c'est le plus souvent pendant la saison chaude que les épidémies paraissent sévir avec le plus d'intensité ; la malaria des climats lorrides donne lieu à des accidents beaucoup plus graves que celle de nos pays.
hhumidité du milieu ambiant semble également favoriser le développement des agents infectieux, et, dans certains cas, une perturbation brusque de l'atmosphère a paru influencer la marche d'une épidémie. En 1865, à Paris, le choléra, d'abord relativement bénin, a pris soudainement plus de gravité à la suite d'un violent orage; en 1849 au contraire, le nombre des casdiminua brusquement à la suite d'une tempête survenue le ^iui&';des faits analogues ont été observés la même année à Vienne et à Christiania (2..
Certaines épidémies deviennent plus meurtrières par les temps fruids; telle est par exemple la dysenterie. L'accumulation de détritus organiques, l'encombrement, les mauvaises conditions hygiéniques sont autant de circonstances qui favorisent la propagation de cette maladie et aussi celle de la pesœ et du typhus.
11 faut tenir grand compte, dans l'étiologie des maladies infectieuses, de Vétat de réceptivité du sujet; nous vivons au milieu des agents infectieux ; si nous ne sommes pas tous frappés, c'est qu'ils se développent exclusivement chez les sujets présentant certaines conditions qui n'ont pu être encore déterminées qu incomplètement, mais sur lesquelles on possède cependant des données importantes. Elles consiiinenlV opportunité morbide ^u professeur Jaccoud (3). M. Bouchard (4) en a fait une étude
\) Jaccoud, Ui maladies infediemea, Paris, 1880. v2) Lebcrt, article Cholbaa abutica du Handbuch Ton Ziemiaen, (3 Jaccoud, iœ. cit,
'V> Ch. Bouchard, Étiologie et pathologie générales , leçons résuméet. par ^iMn^Qvaj {Revue de médecine, i99\)'.
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approfondie dans les leçons sur les maladies infectieuses qu'il a professées à la Faculté en 1880. Il rappelle d*abord que la plupart des agents infectieux ne sont susceptibles de se déyelopper que chez certaines espèces ou certains individus ; la morve qui atteint le cheval, l'âne, Thomme et le lapin, épargne le chieo et les bœufs ; le charbon s*attaque au mouton, au bœuf, à rhomme et au lapin tandis qu'il épargne le chien et le cheval ; la syphilis, qui atteint Thomme et peut ôtre inoculée au singe el au porc, semble épargner tous les autres animaux. « Ces dissemblances, dit M. Bouchard, sont bien évidemment le fait de l'espèce qui, au point de vue physique et au point de vue chimique aussi bien que dans sa manière de vivre, est différente de chacune des espèces voisines. Ce sont ces dissemblances physiques, chimiques et nutritives qui font des individus, a fortiori des espèces, autant de milieux différents dans lesquels viennent s'éteindre ou fructifier les agents infectieux. » La température de l'animal suffit pour le rendre réfractaire à certains agents ; le charbon ne se développe pas chez les oiseaux dont le sang est notablement plus chaud que celui des mammifères, mais si l'on vient à les refroidir artificiellement, ils deviennent susceptibles de contracter la maladie ; c'est ainsi que M. Pasteur l'a communiqué à des poules, qui lui sont normalement réfractaires.
u Cequi est vrai des différences physiques inhérentes aux espèces Test également pour les différences chimiques présentées non seulement par deux espèces voisines, mais encore par deux individus d'une mômeespèce, dont les humeursnesauraientguèrese concevoir chimiquement semblables, étant données les mutations d'apport et de déport qui se font incessamment dans les organismes vivants. Ces différences chimiques résulteront de la proportionnalité, dans le sang, d'albumine, de fibrine, de sels et de matières extractives qui ne se retrouvent ni en qualité, ni en quantité les mêmes d'un individu à un autre individu de même espèce, alors que l'un et l'autre sont sains. Ces nuances deviennent des dissemblances singulièrement accusées de l'homme sain à l'homme malade et personne n'ignore toute la gamme de variantes chimiques représentées par l'organisme d'un enfantou d'un vieillard, d'un scrofuleux ou d'un homme vigoureux, d'un anémique, d'un pléthorique, d'un diabétique, d'un convales-
cent de fièvre grave ou d'un homme amaigri par les privations 1 » Bouchard.)
Ces dissemblances chimiques expliquent pourquoi telle es^ pèce est réfractaire à une infection qui atteint sa voisine, pourquoi telle variété de moutons algériens n'offre pas un terrain favorable au développement de la bactérie charbonneuse alors que la même race, en France, contracte le charbon.
Ces mêmes dissemblances peuvent expliquer pourquoi, parmi les individus qui se trouvent dans un milieu où règne une ma* ladie infectieuse, un certain nombre seulement la contracte; pourquoi la scarlatine et la fièvre typhoïde, par exemple, ne frappent dans une môme famille que quelques sujets, pourquoi la teigne faveuse ne se développe guère que chez les enfants scrofuleuxet pourquoi les vieillards sont le plus souvent réfraclaires à nombre d'infections.
l^oe maladie antérieure, parles troubles qu'elle apporte dans la nutrition et la constitution chimique des tissus, les privations, les fatigues et les excès peuvent accroître la réceptivité du sujet. Nous en citerons, entre beaucoup d'autres, un exemple des plus frappants : un externe fait en J870 son service à Lariboisière dans le service des varioleux; il est revacciné plusieurs fois sans succès ; il ne semble donc pas susceptible de contracter la variole. Or il se trouve qu'au bout de plusieurs mois il est atteint d'un rhumatisme articulaire qui le retient pendant MX semaines hors de l'hôpital ; quand il retourne dans son service, anémié et débilité par cette maladie, il est atteint, dès la première visite, d'une variololde dont les symptômes se manifestent douze jours après; n'est*il pas évident que, dans ce cas, les conditions de réceptivité pour le contage variolique ont été modifiées par la maladie accidentelle ? On peut rapprocher de ces faits ceux où l'on voitla tuberculose se produire à la ^uite d'une fièvre typhoïde ou le choléra chez des convalescents. Toutes les causes qui retardent la nutrition favorisent puissam* ment, d'après M. Bouchard, le développement de la tuberculose ; on s'explique ainsi comment la scrofule, le diabète, l'alcoolisme, iVUirilisme et la grossesse prédisposent à cette maladie.
Chaque fois que la nutrition est retardée, les acides organiques sont incomplètement brûlés ; ils s'accumulent dans l'organisme ; il se produit une sorte de dyscrasie acide ; en même
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lemps rorganisme se laisse dépouiller de ses phosphates et de ses sels calcaires; la vitalité des éléments se trouve ainsi compromise et le corps humain devient « un terrain tout disposé aux germinations infectieuses (i). »
Quand il s*agit d'une endémie, Tacclimatement peut conférer une immunité relative; c*est un fait bien connu en ce qui concerne la fièvre jaune et, dans une certaine mesure, la fièvre typhoïde, mais il n'en est pas toujours ainsi et le miasme paludéen, entre autres, frappe les habitants des pays où il sévit aussi bien que les étrangers, quoique sous une autre forme.
Le mode de transmission des agents infectieux varie pour chacun d'eux. Les miasmes semblent être constamment transportés par Tair ambiant; les miasmes- contages peuvent également ôlre transmis par l'atmosphère ; d'autres fois ils sont ingérés avec l'eau potable; c*est ce qui arrive le plus souvent pour l'agent producteur de la fièvre typhoïde. Ils peuvent naître dans des matières en décomposition ; nous verrons que celui de la fièvre typhoïde provient des matières fécales, tandis que celui du typhus est engendré par l'encombrement et aussi par la famine jouant le rôle de cause accessoire (2) ; certains sont transmis par les marchandises, les vêtements, le linge et les tentures ; nous citerons comme tels ceux de la peste, de la fièvre jaune et de la scarlatine. Les uns sont localisés dans certaines contrées et ne les quittent jamais ; tel est le miasme paludéen ; d'autres existent en permanence dans un ou plusieurs pays, mais ils n'y restent pas toujours confinés ; de temps à autre ils sont transportés au loin et donnent lieu à des épidémies migratrices souvent très meurtrières; on reconnaît là le choléra, la peste et la fièvre jaune.
Les contages fixes ne se transmettent jamais que d'un sujet à un autre, directement, par inoculation ; tels sont ceux de la syphilis, de la rage, du chancre simple et de la blennorrhagie; bien peu de sujets leur sont complètement réfractaires.
Certains contages s'introduisent dans les téguments et y déterminent des lésions locales ; nous citerons parmi eux ceux du furoncle et du bouton de Biskra.
(1) Bouchard, loc. cil.
()) R. Vircliow, Du typhus famélique, tridait de l'aUeinand par U. Hallop^an. Paris, 1868.
Il en est enfin qui ont besoin, pour pénétrer dans l'organisme, qu'une destruction partielle des téguments leur offre une porte d'entrée; ce sont ceux des infections putride et purulente, de la pourriture d'hôpital, du phagédénisme, de l'érysipèle et de l'angiolencite infectieuse ; on cite cependant des cas de septicémie qui seraient survenus sans plaie apparente chez des individus qui séjournaient dans un milieu infecté ; ils sont certainement très exceptionnels.
ARTICLE II. — NATURE DES AGENTS INFECTIEUX (i).
Les agents qui, en pénétrant dans l'organisme, donnent lieu au maladies infectieuses sont certainement organisés, car ils ont le pouvoir de se multiplier et ce pouvoir appartient en propre à la substance organisée; on pourrait objecter qu'il appartient également aux ferments dits solubles, mais ces fer-
I Da? aine. Recherches sur les infUsoires du sang dai^s la maladie connue "iuslenom de sang de rate {Gazette médicale^ 1863-1864). — Pasteur, Sur la fermentation lactique {Comptes rendus de VAcad, des sciences^ 1857) ; Sur la fer^ ^tntationaicoolique (t6t4.,1858-18&9); De V origine des ferments {ibid,, 1860); expériences relatives aux (jénérations spontanées {ibid., 1860) ; Sur les corpascules organisés qui existent en suspension dans Vair (Annales de chimie ftdt physique^ 1862); Amimalcutes in/usoires vivant sans ga% oxygène litre (i déterminant de» fermentations (Acad. des sciences^ 186M862.) — Pasteur H Joabert, Sur les germes des bactéries en suspension dans t atmosphère et ^0if les eaux {ibid.^ 1871). — J. Tyndail, Im microbes^ traduit de l'anglais pv OoUo. Paris, 1880. ~ Ch. Robin, Sur la nature des fermentations {Jounu ^ Canatomie, 1875); Remarques sur les fermentations bactériennes {ibid,^ I8T9\ — Cohn, Beit, z. Biologie d. Bacillen (Beit. z. BioL d. Pftanzen. Breslau, 1872) ; Nova acta Acad, Leop.-Carol., 1853. — G. NepveQ, Des bactéries et et leur rôle pathogénique {Revue des sciences médicales, ISIS), excellent traTiil donnant Tétat de la science à cette époque ; Du rôle des organismes inférieurs dans les lésions chirurgicales {Gaz. méd., 1875). — Grawits,.Die ^hifnmelvegetationen toi thierischen Organismus {Archiv f. patH, Anat.^ t> LXXXl). — R. Lewis, Les microphytes du sang et leurs relations avec Us ^naïadies, Paris, 1880. •— Hagnin, Les bactéries. Paris, 1877. — Pasteur, Joabert et Chamberland, La théorie des germes et ses applications à la médecine Comptes rendus de l'Acad. des sciences, t. LXXXI). — Ch. Talamon, Du ^^ des microbes dans la genèse des maladies d'après les travaux de Pasftur[Hevue mensuelle de médecine , etc., 1880). — Ch. Bouchard, Leçons sur k$ maladies infectieuses, résumées par Landonsy {Revue de médecine, 1881). - Dq Gazai et Zuber, Du rôle pathogénique des microbes {Uevue des sciences fnédicales, 1881) ; ce travail résume très exactement les faits connus au moment ^^\it para, nous lui avons emprunté plusieurs indications. — Flûgge, ftnnente und Mikroparasiten. Leipzig, 1883. -^ Jaccoud, Les maladies in^ec- <»«««, 1883.
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ments dérivent tous eux-mêmes d*ètres organisés et il y a des raisons de croire qu*on les a séparés d'une manière trop absolue des ferments figurés (i). Ces agents organisés doivent-ils être considérés comme des parasites? Cette manière de voir semble avoir reçu, grâce aux travaux de MM. Davaine» Pasteur el Koch, une démonstration pleine et entière pour le charbon, pour deux maladies des vers à soie, la flacherie et la pébrine, pour le choléra des potJes et, aussi, tout récemment, pour la tuberculose, le rouget des porcs (2) et la morve ; on a trouvé constamment, dans les tissus des sujets atteints de ces affections, des corpuscules spéciaux, à Tétat adulte ou à Tétat de germe, et l'on a constaté que ces mêmes corpuscules, isolés et multipliés par des cultures successives, peuvent, quand on les inocule à un sujet, lui communiquer la même maladie spécifique. En présence de ces faits, rapprochés des données nouvelles qu'a fournies M. Pasteur sur le rôle actif des microbes dans les fermentations, des esprits hardis ne craignent pas d'appliquer * à la généralité des maladies inrectieuses ce qui est démontré seulement pour quelques-unes d*entre elles; ils voient partout des parasites et ils les décrivent; l'infection n'est plus pour eux que du parasitisme. Si Ton mesure le chemin parcouru dans ces dernières années, on peut présumer que l'avenir viendra confirmer l'exactitude de ces vues ; mais dans les sciences on ne peut pas se contenter du vraisemblable, il faut des preuves, et ces preuves n'ont été fournies jusqu'ici d'une manière complète que pour les affections indiquées plus haut, ce sont les seules dans lesquelles on ait démontré Texis* tence d'un microbe capable de reproduire la maladie après avoir élé isolé et cultivé; et encore des pathologistes éminents professent-ils que ce microbe n'est que le vecteur du contage. Hâtons-nous d'ajouter que des faits positifs permettent, dès i présent^ de rattacher très vraisemblablement à la présence de micro- organismes la plupart des autres infections. Il en est ainsi, par exemple, du typhus récurrent, dans lequel on rencontre constamment, pendant les stades fébriles, un microbe
(1) Hallopeau, Recherches sur la nature du ferment peptique {Bulletin de la société de biologie, 1880). ~ Béchamp, les MicrozymoM. Paris, 1883.
(2) Pasteur et ThulUier, La vaccination du rouget des potxs {Bulletin de V Académie et Semaine médicale , 1883).
A6BNT8 INFKCnSUX. 151
particalîer, le êpirille iiObermeier^ de la lèpre, de la fièyre intermittente, de la fièvre typhoïde, de l'érysipèle, de la morve, de la syphilis, de l'infection puerpérale, de la blennorrbagie et du furoncle, maladies où Ton trouve des corpuscules que l'on peut considérer comme des éléments contagieux. Du moment où Ton constate que la présence d*un parasite coïncide constamment avec une maladie déterminée, il est permis d'admettre, alors même que Ton n'a pu faire de réinoculations, qu'il y a une relation entre les deux phénomènes et il est bien peu vraisemblable que ce soit la maladie qui amène le développement du parasite. Il faut considérer aussi que la preuve complète de la nature parasitaire d'une maladie par la culture et la réinoculation est actuellement, et sera peut-ètre toujours, impossible à faire pour la plupart de celles qui sont propres à Vespèce humaine, ear^ pour cultiver un microbe ^U faut nécessai" remcnl tcft terrain favorable et rien ne prouve que^ pour beaucoup deamîages, tien existe actuellement d autre que le sang humain. Quand on voit, par exemple, la plupart des hommes être réfractaJres au contage de la scarlatine, puisque un petit nombre seulement d'entre eux en est atteint, comment s'étonner que ce même contage ne puisse être cultivé dans un liquide organique quelconque ou dans la solution de Pasteur, ou même chez un singe? Ce qui est surprenant, c'est que certains microbes se multiplient dans dételles conditions (1).
Si l'on accorde enfin que l'inoculation à l'homme n'est presque jamais praticable, on arrive à conclure que la preuve directe et complète de la nature animée des contages humains ne pourra être fournie que très exceptionnellement; mais, à défaut de cette démonstration absolue, si l'on arrive à trouver constamment, dans chacune des maladies infectieuses, un microbe spécial, l'hypothèse que nous discutons atteindra un tel degré de vraisemblance qu'on devra la tenir pour vraie, si toutefois Ton a bien établi que ce microbe n'est pas un produit secondaire qui a envahi l'organisme transformé préalablement par la maladie en un terrain favorable à son développement.
I) CoDsalter à ce sujet la remarquablo revue de M. Talamon dam la Kevut "^fntuelie de 1880.
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ARTICLE III. — DES MICROBES
§ 1. T— Caractères généraux.
Les microbes que Ton trouve chez les sujets atteints de maladies inrectieuses appartiennent tous à la classe d*étres organisés que Ton désigne sous le nom de schizomycètes ou tckxvh phytes (Gohn), On les classe parmi les champignons, bienqu*)ls s*en séparent par plusieurs caractères importants, tels que l'absence de fonction chorophyllienne et, pour certains d'entre eux, la possibilité de vivre sans air et de se déplacer.
On en décrit six variétés principales, les microcoectis, les bactéries, les bacilles, les leptothrix^ les spirilles ou vibrions et les spirockètes. Les microcoecus sont de petites cellules arrondies ou ovales, les bactéries présentent la forme de très coarls bâtonnets, ce sont des cellules dont un diamètre dépasse Tautre; les bacilles sont des bâtonnets plus allongés; les leptothrix soni de longs filaments; les microbes prennent le nom de spirilles, de vibrions ou de spirochètes quand ils sont ondulés ou contournés en hélice (i). -
On peut distinguer dans ces éléments, quand leur petitesse n*est pas excessive, une membrane d*enveloppe et un conteoo cellulaire généralement incolore, qui renferme souvent de très fines gouttelettes d'apparence huileuse ou des granulations fortement réfringentes ; ce contenu devient trouble quand le microbe est mort ou en voie de dégénérescence.
Certains de ces éléments sont immobiles ; il en est ainsi des microcoecus; les autres ferments sont souvent animés de mouT^ ments rapides; tantôt ils tournent autour de leur axe longitudinal, tantôt ils présentent des mouvements alternatifs de flexion et d'extension que les variations de température et la composition du milieu peuvent accélérer ou ralentir.
Les schizomycètes peuvent être isolés ou groupés en colonies. Les jeunes éléments (cellules filles) ne se séparent pas de leurs générateurs ; ils leur restent unis par une substance gélatiniforme et il se forme ainsi des amas de cellules conglomérées qui portent le nom de zooglées. Ces masses sont le plus souvent
(t) FlQgge, Handbuch der hygiène. Fermente und Atikroparasiten. Leipzig, 188S.
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composées de micrococcus on de bactéries (fig. 56 et 57), mais on peut y trouver également des bacilles ou des spirilles. Lear forme est tantôt arrondie, tantôt lobulée; quelquefois elles se ramifient comme les branches d*un arbre ; leurs dimensions peuvent être assez considérables pour qu'elles représentent des taches visibles à Tceil nu. Dans les liquides, elles forment tantôt un nuage diffus, tantôt des flocons, tantôt une couche mince à la surface, tantôt un dépôt au fond du vase. Lorsqu'elles se développent sur une substance solide, elles se présentent sous Taspect de petites masses sèches ou de gouttelettes visqueuses plus ou moins colorées ou transparentes.
Les schizomycëtes se développent principalement, mais non exclusivement, par fissiparité. Les cellules s'accroissent suivant leur diamètre longitudinal ; un sillon se produit dans leur partie moyenne et elles se divisent. Les jeunes éléments peuvent rester unis par une masse gélatineuse, de telle sorte qu'au bout de peu de temps ils forment des chaînettes ou des masses dezooglée. Cette multiplication s'accomplit avec une grande rapidité; on peut voir, à une température de 35^, des bacilles se difiser en 20 minutes ; en admettant que chaque élément ne se divise que toutes les heures, on arrive en moins de 48 heures au chiffre de plusieurs milliards de microbes nouvellement formés.
En dehors de ce développement par fissiparité, il faut admettre, comme Tout démontré en premier lieu Pasteur et ultérieurement Koch, que beaucoup de schizomycètes se multiplient par la formation de spores dans leur épaisseur. Le fait a été constaté souvent pour les bacilles et quelquefois aussi pour les bactéries etles vibrions. Le plus ordinairement, la production des spores est précédée par un allongement des éléments qui atteignent âO fois et plus leur longueur normale; ils s'infléchissent, se contournent, et souvent se réunissent en faisceaux ou forment un réseau à mailles serrées. Bientôt le contour des bacilles se trouble et Ton y voit paraître de petites granulations fortement réfringentes ; au bout d'environ 20 heures, elles ^ sont transformées en spores arrondies, à contours sombres, logées comme des perles en bracelet ; les bacilles mères se dissocient, et les nouveaux éléments se trouvent libres. D'autres ^ois les bacilles, au lieu de s'allonger, s'épaississent, de maniéreà devenir fusiformes ou ellipsoïdes, leur membrane s'épaissit et les
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spores se forment dans leur épaisseur. Ces spores, circulaires ou arrondies, mesurent de i {a à 3,5 (& de longueur sur 0,5 à.i f& en largeur. L'intensité de leur pouvoir réfringent est remarquable; on peut te comparer à celui des gouttes graisseuses avec lesquelles on pourrait les confondre, mais elles s'en distinguent en ce qu*elles persistent après Taction de Téther et de la chaleur: elles sont formées de protoplasma ; on leur reconnaît une meoi' brane relativement épaisse dans laquelle on peut distinguer deux couches, Texospore et Tendospore ; elles sont entourées d*une masse arrondie et transparente.
Placées dans des conditions favorables à leur nutrition el soumises à une température convenable, les spores peuvent à leur tour se transformer en bacilles, mais il faut pour cela, le plus souvent, qu'elles soient changées de milieu. Quand elles germent, la masse arrondie qui les entoure s'allonge en fibrille, en même temps que les spores elles-mêmes pâlissent et disparaissent (Koch). D'après Bazmowski elBrefeld, les spores se tuméfient, perdent leur double contour, puis il se fait à chacun de leurs pôles un dépôt semi* lunaire, et enfin il se développe une saillie qui s'allonge en bAtonnet.
Ces spores sont remarquables par la grande résistance qu'elles opposent aux causes de destruction ; on peut les chauffer à l'air jusqu'à 120 ou 125^ sans leur faire perdre leur fécondité. Elles représentent une forme persistante de microbes qui, dans certaines conditions, se développent pour s'élever à une Tie plus active.
Les schizomycètes sont formés surtout d'une substance albuminoïde qui présente des réactions propres et a été décrite récemment par Nencki (1) sous le nom de mycoproiéme. On la retrouve dans la membrane d*enveloppe de ces éléments, ainsi que dans la couche gélatiniforme qui les entoure.
Ces différents microbes ne se développent que dans des milieux offrant certaines conditions encore incomplètement déterminées pour chacun d'eux. La réaction neutre, acide ou alcaline, constitue une des plus importantes ; une faible acidité nuit au développement des bactéridies et favorise celui des moisissures; une réaction neutre ou légèrement alcaline agit en sens
(t) Nencki, BeUrdge %ur Biologie der spaltpilie, Leiptig, 1880.
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BTerse. Talamon (i) met à juste titre en relief rintérèt de ces ftîts pour le pathologisle : si les maladies sont la conséquence la déTeloppement de certains germes dans l'organisme et si te léTeloppement de ces germes est dans un rapport étroit avec ta composition des liquides récepteurs, on doit espérer trouver un our dans l'étude des modifications subies par les liquides orga* liques Texplication du mystère qui se cache pour nous sous le not de réceptivité.
Parmi les conditions qui influent le plus puissamment sur le développement des microbes, il faut ranger la présence ou Tabsence de Toxygène libre. Certaines espèces ne vivent que dans Toxygène ; d'autres sont tuées par lui; d'où la division établie par Pasteur de ces petits êtres en deux grandes classes, les aérobies et anaérobies. Ces derniers constituent les ferments; ils s'emparent de Toxygène combiné avec les autres éléments du milieu où ils se développent et les décomposent lentement; Doas citerons parmi eux le ferment butyrique : en faisant passer un courant d*air atmosphérique dans le liquide qui le contient pendant une heure ou deux, on le fait périr. Certains microbes sont à la fois aérobies et anaérobies; si, par exemple, Ton sème des spores de pénicillium glaucvm à la surface d'un liqaide fermentescible préalablement bouilli et en rapport iTec un air purifié, le champignon se développe rapidement en envoyant de larges filaments dans le liquide; ce travail ^'accomplit sans production d'alcool, il n'y a pas de fermentation: le microbe est aérobie; mais si l'on vient h l'enfoncer complètement dans le liquide, il n'y a plus assez d'oxygène libre pour subvenir à ses besoins, il décompose le sucre et il se produit de l'alcool, résultat de la fermentation; le microbe est devenu anaérobie.
Les microbes, en se développant, modifient diversement le milieu oh ils se trouvent; souvent ils donnent lieu à la production de matières colorantes; d'autres fois ils sont le point de départ de fermentations qui aboutissent à la formation tantôt dacide lactique, tantôt d'ammoniaque, tantôt d'hydrogène ou d'acide carbonique; introduits dans l'organisme, ils provoquent des phénomènes morbides.
• I, Talimon, loc, cii.
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Telles sont les notions générales que l'on possède aciaellement sur ces petits organismes; bien que très incomplètes encore, elles jettent cependant une vive lumière sur les fermentations et sur la nature des maladies infectieuses. Avant d'aborder l'étude de leur rôle pathogénique, nous deTons indiquer les particularités que présente chacune des espèces que nous avons distinguées.
§ 2. — Des différentes espèces de microbes.
1. — Les micrococcus se présentent sous la forme de grains ronds de dimensions très variables; les plus petits sont à la limite des objets visibles aux plus forts grossissements; rareme (
FIg. 56. — Micrococcus. 650: 1 (d'après Cohn) (*).
leur diamètre atteint un [i. (lig. 56) ; ils sont souvent groupés deux à deux et ressemblent alors à des bâtonnets; souvent iU forment des chaînettes plus ou moins longues; souvent enCniU sont agglomérés en masses plus ou moins volumineuses, dites zooglées (fig. 56). Ils sont réunis par une substance de nature inconnue. Ils résistent à l'action des acides étendus, des alcalis et de l'alcool mélangés d'éther, et se distinguent ainsi des granulations protéiques et graisseuses ; Weigert a montré qu'ils sont vivement colorés par le violet d'aniline et il a donné ainsi ud moyen de les reconnaître, car ils gardent leur coloration, alors que les autres éléments en ont été dépouillés par des réactifs. On les rencontre dans l'interstice des éléments, et souvent aussi dans le corps même des cellules. Ils sont animés du mouvemenl brownien, mais ne se déplacent pas spontanément.
(*) a, iBOlé. ^ b, diplococcus. — c, toruU. — c/, zooglée.
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Ces microeoccus présentent de notables différences retative- Dent à leur volume, leur forme qui peut fitre ronde ou orale, eur mode de groupement, leur affinité pour les diverses natières colorantes; mais on ne peut trouver dans ces carao ^res les éléments d'une classification. Cohn les dislingue, Tapris leur action physiologique, en zymogénet, génératewt de uigmenl et pcthogènei.
¥iTmi les zymogénes, on cite celui de l'urée (aérobie) qui produit la fermentation ammoniacale de l'urine, ceux du vin fihilt, de la phosphorescence et de la putréraction. Les microeoccus générateurs de pigmenl se présentent surtout
r^. j7. Amii de mierococcui et de b&ctdriet proTensnt d'un coigalam ungDia iDtri-pdritoné*! : on voit à droite les fibrillei ds It Abrine, k gtucba Ira micrococCQi et lei Lactériei UalAi ou graupéi ; ili te «ont accumulé* avr ua cerUia nombre de globules rouges et leur donoeat un aspect erdaelé compmble à celai qu'il* prenneut en le dessicliant.
souslaforme de zooglées ; on distingue le microeoccus /jf-odi'^io- His, le luteus, Vaurantiaeus, le cganeus, le falous; ils se déposent 1 la surface de la substance qui les nourrit et le pigment se produit au contact de l'air.
Les microeoccus palkogénts, qui nous intéressent plus particulièrement, sont ceux des vers à iioie (corpuscules de la pébrine), de l'infection traumatique, de la pyémie, de la septicémie, de la vaccine, de l'érysipèle, de la gonorrhée, de l'endocardite ulcéreue, etc.; nous y reviendrons bientôt.
â. — Les bactérits sont des éléments cylindiiques de courtes dîmensious et mobiles ; elles représen tent des cellules dont l'un des diamètres dépasse l'autre ; quand elles ae multitilient, elles restent souvent unies par groupes de deux ou de quatre, rarement i;iles forment des chaînes plus longues; constamment il reste des traits de démarcation entre chaque élément. Très fréquem-
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ment, les bactéries, unies par une substance intermédiaire,
rorment des masses de zooglées; elles sont alors immobile-, mais leur multiplication par fissiil parité peut contiauer. Les puoi.
ilE\%''tl cylindres qu'elles représealeal
u a ir ^""^ tantôt régulières, tantôt dépri-
TTj " mées vers le milieu de leur lon-
gueur ; dans ce dernier cas, on i ;iQ'aire à un élément qui va bienlAl se séparer en deus.
On distingue, parmi leurs principales variétés, le èacterium lerm.
uti des agents de la putrélactioD, formé de cellules longues de 1,5 f ut larges de 0,5 à 0,7 (t, à conltiLi clair ou noirâtre, et à enveloppe relativement épaisse ; elles se contournent autour de leur axe longiludiu!
ut se déplacent. Les bactérien des fermenta lions lactique et acétique».^ partiennent à la même espèce; ileo est de même des bactéries de lajfflicémie et du choléra des poulet.
3. — Les bacilles offrent la plU' grande analogie avec les bactéries:
ils ne semblent, au premier abord, en différer que par leur longueur plut grande; si l'on eu fait un groupe
distinct, c'est que les bacilles ont la propriété de se Iransformer
en de longs lilaments dans lesquels on ne peut plus distinguer
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[es ilémoits primilirs ; d'autre part, ils peaveot, à l'eaconlre dei ^aciéries, donner naissance àdes spores durables.
Ces éléments peuvent, comme les précédents, produire des ennentations et des maladies; c'est un bacille anaérobiequi ^t l'agent de la fermentation butyrique; les microbes décrïU ous le nom de bactéridies du charbon, ceux du charbon sympomatique, de l'œdème malin, de certaines septicémies, de la ■uberculose et de la lèpre rentrent également dans la clasae des Mcilles. Ceux qui ont été signalés par Klebs dans l'intoxication ^ïluslre, et par Eberlh dans la Bèvre typhoïde lui appartiendraient aussi.
i. — Les ieptolhrix forment de longs fllameots de 0,7 à 1 f* d'épaisseur (flg. 60) ; ils sont soa- Teot unis en Tatsceaux ou en masses; OD les trouve mfilés à d'autres microbes sur la muqueuse des gencives , autour des dents ; on leur
iltribue un rAle dans le développemem delà carie dentaire; Leber(l], «0 les inoculant dans la cornée, y a dtunniné une grave suppuration.
Ce cbampignon, traité par l'iode dans un milieu acide, prend une couleur violette ; on tend à le considérer comme une variété de bacille.
3. — Les spirilles ou vibrions sont Fig.OO. — Uptothrix bwxatit. deiBlamenls courts, contournés en
spirale et mobiles; Ils donnent naissance à des spores; on les trouve dans le mucus gingival et dans les fèces.
6. — Les spirockaètts diffèrent des précédents en ce qu'ils soQi plus larges et plus flexibles; ils existent dans les dents ^iriées, entremêlés aux Ieptolhrix. Obermeier les a observés dans le sang des malades atteints de fièvre rémittente.
ARTICLE IV. — MODE Oi TRANSHISSION ET DE PËDÉTRATION DES HICBOBBS.
Us microbes peuvent pénétrer dans le corps humain par les
yi\*\m,BtrLklia. Woch., tSS2
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voies respiratoires, par le tube digestif, ou par la surface des téguments.
Il est certain que bon nombre de maladies infectieuses se transmettent par Tair atmosphérique ; il en est ainsi pour la coqueluche, le croup et la grippe, pour la plupart des cas de tuberculose, de septicémie, d'érysipèle et d*infection purulente, et sans doute aussi pour la variole, la rougeole et la scarlatine. L*étnde des microbes contenus dans Tair ambiant présente à ce point de vue un réel intérêt ; M. Miquel (i) a constaté, par des recherches multipliées, que leur nombre varie beaucoup dans les différentes localités etsuivant Tétat de Tatmôsphère. Dans Tair du parc de Montsouris, il oscille entre 33 et 170 par mètre cube, et il est de 28 au sommet du Panthéon ; il atteint une moyenne de 750 rue de Rivoli, devant la mairie du iv* arrondissement, de 5260 dans une chambre de la rue Monge, de 6300 dans la salle Saint-Christophe à 1 Hôtel-Dieu, et de 11000 dans les salles de chirurgie de la Pitié. Plus récemment, le même auteur a trouvé que le nombre de bactéries contenues dans un mètre cube d*air analysé à des époques fort voisines était, à uoe altitude de 2000 mètres, de 0, sur le lac de Thun de 0,8, ao parc de Montsouris de 760, et rue de Rivoli de 5500 (â). Les observations de M. Miquel lui ont montré d*autre part que le chiffre des microbes atmosphériques est influencé par la température et rétat de sécheresse ou d^humidité. En général peu élevé en hiver, il croit au printemps, reste haut en été, et baisse rapidement. en automne. Au mois de janvier 1879, le nombre de bactéries par mètre cube est tombé à 5 à Tobserratoire de Montsouris. Ce serait cependant une erreur de croire qu'il augmente nécessairement avec la chaleur; Tétat hygrûoaétrique a une grande importance; les bactéries, moins nombreuses en temps de pluie, se multiplient quand ratmosphère se dessèche, pour diminuer si la sécheresse persiste.
Les microbes qui pénètrent par les voies digestives peuvent venir également de Tair ambiant, et après s*être arrêtés dans la
(i) A. Hiquel, Etudes sur les poussière» organûéei de tatmosphère {Annales d hygiène j 1879, t. Il, p. 226); De^ organismes vivants dans Vatmosphitt. Paris, 1883.
(3) Miquel, De la pureté^en microbes de l'air des montagnes et de guelqtui district» de la Suisse {Semaine médicale, 1883).
iTité buccale ou dans le pharynx, être déglutis avec la salive et s aliments. Plus souvent ils sont absorbés avec la nourriture, plus particulièrement avec Teau alimentaire; nous avons vu le celle-ci est le vecteur le plus habituel du contage typhoïde; le peut également transmettre le choléra. Les études très .en faites de M. Miquel ont montré que sa richesse en microbes irie encore plus que celle de Tair ambiant; tandis que leur liffre atteint 64,000 dans un litre d'eau de pluie, et 248,000 iQs un litre d*eau de la Vanne, la même quantité d'eau de eiae en contient 4,800,000 à Bercy et 12,800,000 à Asnières ; il en a 80,000,000 dans Teau d'égout puisée à Clichy. On ne peut ier qu'une eau ainsi surchargée de microbes ne soit éminemnent suspecte ; on ne peut néanmoins déterminer quelle en est Inflaence pathogénique, car Tezameu microscopique ne nous ipprend rien sur la nature de ces microbes ; nous ne pouvons ^voir s*ils sont ou non nuisibles ; la culture seule pourrait doQQerdes résultats à cet égard ; mais comment aller découvrir et isoler dans cette masse de petits êtres ceux qui peuvent eogeodrer telle ou telle maladie ?
Pour pénétrer dans Torganisme par les surfaces tégumen- ^res, les microbes doivent franchir la barrière que leur oppose > épiderme ou Tépithélium ; certains d'entre eux n'y parviennent |ue dans les cas de plaie ; tels sont ceux de l'infection puru- «nleet de la rage; d'autres semblent s'introduire dans Tinter- 'licedes cellules épithéliales à l'aide de frottements; c'est ainsi |ue les choses se passent le plus souvent pour le contage de la yphilis et pour celui du chancre simple; d'autres enfin sem- >leDi s'implanter dans les muqueuses et y déterminer une vive
nâammation ; tel est, par exemple, le contage de la blennor-
rhigie.
ARTICLE V. — ROLE PATUOGÉNIQUE DES MICROBES
§ 1. — Considérations générales.
Oq a trouvé des microbes dans la plupart des maladies înfec- 'cuses, mais l'on peut souvent se demander s'ils sont la cause ^^TelTet des troubles nutritifs qui les caractérisent ou s'ils*sont •différents.
^ALLo?iAu. — Pathologie générale. 1 1
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. Les objections formulées contre la théorie qui regarde le microbe comme riafeclieux lui-même peuvent être résumées ainsi qu'il suit :
lo (( On rencontre des microbes qui paraissent identiques dans des maladies différentes ». On répond que ces organismes soot trop petits pour que Ton puisse les décrire avec précision, et que d*ailleurs ils peuvent offrir des caractères anatomiques semblables tout en différant par leurs fonctions : « La nature duo ferment, dit Pasteur (i ), ne peut être rigoureusement établie que par sa fonction physiologique.» Ajoutons que les progrès de rhistologie permettent d*élablir des distinctions entre des microbes qui naguère encore paraissaient identiques ; c*esl ainsi que Koch a trouvé des parasites d'aspect différent dans la septicémie, rinfection purulente et le phlegmon diffus, et il a montré qu'à ces différences d'aspect correspondent des différence d*action patbogénique.
2° « On peut introduire sous la peau des liquides chargés de bactéries sans produire d'accidents. » On peut opposer à cette objection, comme à la précédente, qu'il y a bactéries et bactéries.
d*" (( La présence des microbes n'est pas constante dans les infections.» Il faut savoir qu'ils n'existent pas toujours sous une forme identique. Nous verrons plus loin que la bactéridie charbonneuse peut engendrer des spores capables de la reproduire ; or ces spores en diffèrent complètement par leur aspect et elles ont longtemps échappé aux investigations. D'une autre part, il semble que les substances chimiques élaborées par les agents infectieux suffisent à produire les accidents : si Tod injecte à un animal une quantité relativement considérable de sang putride, il succombe en quelques heures et l'on ne re trouve dansses tissus qu'unequantitéinsigniQante de microbe»; il a été empoisonné par les substances chimiques contenues dans le sang putride. Si au contraire on injecte une quantité minime seulement de liquide putride, la mort ne survient qu'au bout de quelques jours et les tissus renferment de nombreux microbes (Koch).
4* « Lewis (2) soutient que les microbes peuvent être retrou-
(!) Pasiear, Dei altéralions spontanéet ou maladies des vins {Àcad.dessàe*' ces, 1861).
(2) Lewu, ouvrage cité.
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Tés chez tous les sujets et que, s'ils existent en proportion beaucoup plus grande dans les cas de maladies infectieuses, c'est parce que nos tissus constituent alors un terrain beaucoup plus favorable à leur développement.» Le fait sur lequel s'appuie Lewis est formellement nié par Pasteur, Gohn et Babès; ce dernier observateur a constaté chez plus de cent sujets l'absence de microbes dans le sang et les humeurs ; la proposition de Lewis est de plus en contradiction flagrante avec les expériences dans lesquelles on a vu des microbes cultivés isolément donner lieu au développement du charbon.
6' a Les accidents dits infectieux peuvent s'expliquer par la péDélration dans l'organisme d'alcaloïdes dérivés des matières protéiques. » Découvertes, en 1872, par A. Gautier (i) et Selmi (2), décrites par ce dernier sous le nom de ptomaines, étudiées depuis par Gianetti et Corona (3), par Brouardel et lioutmy (4), Gautier et Ëtard, ces substances que l'on peut extraire, non seulement des albuminoîdes putréflées, mais aussi, d'après Gautier, des excrétions ou sécrétions normales des animaux supérieurs, donnent lieu, quand elles pénètrent dans le corps humain, à des troubles graves et de nature variée, tels que la dilatation et l'irrégularité des pupilles, dilatation à laquelle succèdent bientôt la contraction, le ralentissement instaolaoé et l'irrégularité des pulsations cardiaques, la perte de la cootractililé musculaire, des convulsions et la mort avec le cœur en systole. M. A. Gautier pense qu'elles peuvent se produire en quantité considérable dans quelques circonstances patbologiques et qu'elles sont une des causes des troubles fonctionnels qui se succèdent dans beaucoup de maladies, tout spécialeloent lorsque le mouvement de désassimilation et l'élimination des produits urinaires sont enrayés.
H. Gh. Bouchard admet, contrairement à M. A. Gautier, que
I. A. Gaatier, Les alcaloïdes dérivés des maliêres protéiques {Journal d*a' natomie et de physiologie. Paris, 1881).
[tj Selml, Sur un alcaloïde qui s'extrait du cerveau, du foie et du coque^ licot, Gaz. chim, Ual, 1875. — Sur les planariés, Bologne, 1878.
'3) Gianetti et Corona, Sugli alcaloidi cadaverici, etc. Bologne, 1880.
^0 Brooardel et Boutmy, Réactif propre à distinguer les ptomaïnes des al- ''aloides végétaux, {Ann. dThyg., 1881, t. Vf, p. ^). -^ Réaction des ptomatnes ft condiltont de leur formation {Anuales cT hygiène publique^ 1881, t. V, p. 491).
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ces sabslances apparaissent exclusivement dans les maUëresauimaies où vivent et pullulent des champignons microscopiques, et, considérant qu'elles donnent, comme les alcaloïdes des champignons vénéneux, du bleu de Prusse en présence du ferro-cyanure de potassium et du perchlorure de fer, il tend à les regarder comme des produits de désassimilalion des organismes végétaux. Du moment où Ton a reconnu que les bactéries vivant dans les matières animales mortes fabriquent des alcaloïdes, on pouvait se demander si d'autres bactéries, pullulant dans un organisme vivant, n'y produiraient pas des substances analogues. Pour vériBer l'exactitude de cette supposition, M. Gh« Bouchard (i) a recherché les alcaloïdes dans les urines des sujets atteints de maladies infectieuses et il les ; a trouvés constamment dans certaines d'entre elles; il est ?rai que l'on en trouve également des traces manifestes dans les urines de sujets sains, mais cela ne prouve pas qu'ils ne soient pas formés par des végétaux inférieurs. Il y a, à l'étatnormal, des quantités énormes de microbes dans le tube digestif; il se peut donc que, chez les sujets sains, des alcaloïdes végétaux soient fabriqués dans Tintestin, absorbés, puis éliminés par Turine. M. Bouchard a, en effet, constaté que toutes les matières fécales fraîches renferment des alcaloïdes en quantité d'autant plus abondante qu'ellescontiennent plus de microbes. Ces alcaloïdes sont multiples : les uns sont solubles, les autres insolubles dans réther; ils réagissent différemment quand on les traite par Tiodure double de mercure et de potassium, par le réactif iodoioduré et par le mélange de ferro-cyanure de potassium et de perchlorure de fer. La quantité d'alcaloïdes contenue dans les urines varie en raison de la quantité d'alcaloïdes que renferment les déjections; si Ton parvient à diminuer celle-ci, on voit celle-là diminuer également. M. Bouchard, en présence de ces faits, arrive à formuler les propositions suivantes : il existe des alcaloïdes à rétat normal dans le corps des individus vivants ; ces alcaloïdes sont fabriqués dans le tube digestif et sont vraisem* blablement élaborés* par les organismes végétaux, agents des
(1) Cb. Boachard, Sur la présence (Valcalotdea dans les urines au cours de certaines maladies infectieuses (Société de biologie IS%2); De Vorigine intettinaU de certains cUcaloides normaïus et pathologique (Revue de médednt, ISSS).
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putréractions intestinales ; les alcaloïdes des urines normales représentent une partie des alcaloïdes de Tintestin absorbée par la muqueuse digestive et éliminée par les reins ; les maladies qai exagèrent les putréfactions intestinales augmentent, parce procédé, la quantité des alcaloïdes urinaires ; tout en considérant, comme probable que des alcaloïdes, dans certaines maladies infectieuses, ont pour origine les microbes répandus dans les tissus ou les humeurs , on peut tenir pour certain que , dans la fièvre tjrpholde, une partie au moins des alcaloïdes urinaires est de provenance intestinale. H. Bouchard considère comme possible, mais non comme démontré, qu'ils aient des propriétés vénéneuses et que leur rétention produise des accidents toxiques au cours des maladies infectieuses.
S'il en est ainsi, la question est de savoir si les bactériens agissent par eux-mômes ou par leurs produits de désassimilation. Lear rôle demeure prépondérant dans les deux cas ; on peut considérer la théorie qui leur attribue la genèse des maladies infectieuses comme démontrée pour plusieurs d'entre elles et dores et déjà comme très vraisemblable pour la plupart des antres, si ce n'est pour toutes ; reste à savoir s'ils possèdent pas eux-mêmes ces propriétés infectieuses ou s'ils ne les empruntent pas aux organismes dans lesquels ils se développent ; nous reviendrons ultérieurement sur ce point.
§ 2. — Des divers agents infectieux.
Entrons maintenant dans le détail et examinons quelles données Von possède sur les différents agents infectieux. Les études pour la plupart toutes récentes auxquelles nous les devons ont porté sur les maladies des animaux en même temps que sur celles de Thomme, et les résultats obtenus en médecine vétérinaire sont de nature, comme l'a éloquemment montré M. Bouley(i)y à fournir des notions importantes à la pathologie générale. Je les résumerai en premier lieu.
1* Agents de la pébrine. — On décrit sous ce nom une maladie des vers à soie caractérisée par la présence de corpuscules dontPasteur a démontré lanature parasitaire. Geséléments sont,
(I) Boulej, Le progrès en médecine par l'expérimeniation. Ptris^ 1882.
166 ÉTIOLOGIE.
à rétat adulte, ovales, brillants et nettement limités; plus jeunes, ils offrent des contours à peine accusés et leur couleur est paie ; ils naissent de cellules arrondies qui semblent gélatineuses ; ils pénètrent soit par Tintestin, soit par la peau : lear multiplication se fait avec une grande rapidité. La maladie est tout entière dans les corpuscules ; c'est par eux qu'elle existe et qu'elle se transmet. Us pénètrent dans les œufs et les rendent stériles.
2<* Agents de la flacherie. — Ils sont de deux ordres : les uns sont des micrococcus groupés en chapelets, analogues à ceux de la fermentation ammoniacale et de TinfecUon puerpérale; les autres sont des vibrions très agiles, plus ou moins lougs et pouvant contenir dans leur intérieur des noyaux brillants qui sont des spores ; le microbe en chapelet introduit dans le tube digestif y fermente; le ver languit et ne se meut plus que lentement ; il peut néanmoins guérir ; mais, dans ces conditions, il est souvent envahi par les vibrions qui s'y multiplient en quantité énorme et le tuent après avoir pénétré dans tous ses tissus. Toutes les causes qui affaiblissent le ver favorisent le développement de ces microbes. L'hérédité constitue également une prédisposition ; les vers nés de papillons atteints de la pébrine et de la flacherie contractent plus fréquemment cette maladie.
3* Agent du choléra des poules. — Ce parasite, vu pour la première fois par M. Moritz et Gguré en 1878 par Perroncito, a été cultivé par M. Toussaint en 1879 et par M. Pasteur (1) ; c'est
ao ^ s ^ # #
JL M
Fig. 61. — Microbe da choléra des poales. 500: 1 (Pasteur) (*).
un bactérien dont les anneaux sont immobiles, très petits et légèrement déprimés au milieu (fig. 61). Introduit dans le bouillon de muscle neutralisé par la poUsse et rendu stérile par
(1) Pasteur, Sur la maladie virulente et en particulier sur le choléra dts ponfos {Comptes rendus de C Académie des sciences, 1880). — Sur le choUra des poules, étude des conditions de la non^récidive de la maladie (Ibid.).
(*) A, culture fraîche. — B, cultore datant de plusieurs Jours.
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l'échauffement à 445^^ il s*y multiplie en quantité énorme. On peut le soumettre à une série de cultures successives sans affaiblir son pouvoir infectant qui reste très considérable. II est loin d'être le même chez tous les animaux : tandis qu*il tue les poules presque fatalement, il peut, si on Tinocule à un cobaye, ne déterminer chez lui qu'une lésion locale aboutissant à la formation d'un abcès ; cet animal guérit, et cependant une goutte du pus de cet abcès suffit à tuer une poule. Le cobaye n'offre donc pas un milieu favorable au développement de ce microbe ; il ne présente pas de réceptivité pour ce contage.
Pasteur est parvenu en laissant la culture en contact pendant un certain temps avec Tair atmosphérique, à en diminuer la vinileuce ; il a montré qu*en inoculant le produit ainsi obtenu on ne provoque pas de troubles graves chez l'animal et qu'on le rend réfractaire à Taction du virus actif ; le microbe de virulence amoindrie se comporte donc comme un vaccin.
4* Agent de la pneumo-entérite infeciieuse du porc. — Klein (1) a troQréet cultivé dans les liquides virulents, et particulièrement dsns la sérosité péritonéale des porcs atteints de pneumo^entérite infectieusCf un microbe très analogue au bacillm subtilis^ mais plus mince et plus flexible ; il existe aussi sous forme de spores ; inoculé après huit cultures successives, il reproduit la maladie ; il en est donc bien la cause.
3» Agent de la clavelée. — Les pustules de la clavelée renfer^ ment des micrococcus qui ont été récemment cultivés par Toussaint (â) dans du bouillon de lapin et de mouton et ont produit des bactéries et des spores ; Tinoculation à des moutons du liquide de culture amène la formation de pustules qui atteignent au bout de 45 à 20 jours leur maximum de développement; il reste à démontrer, comme le fait remarquer justement M. Zuber, que ces pustules sont bien de nature claveleuse.
6* Agent de la variole des pigeons. — Jolyet (3) a constaté que
;i; Klein, Reseùrche» on the causes of the infection diseases {Quarterly mieroscopical Journal^ 1879). — Boaley, Note sur la pneumo-entirite infectieuse du pore {Âcad. des sciences 1879).
(i; Toiusalnt, Note sur ta culture du microbe de la clavelée {Comptes rendus de l'Académie des sciences, 1881).
J, Jolyet, Oelàge et Ligrolet, Sur téliologie et la pathogénie de la vano<e du pigeon et sur le développement des microbes infectieux dans la lymphe [àcttd. (tes sciences, 1881).
168 ÉriOLOGIE.
le sang des pigeons atteints de la maladie que Ton appelle leur variole ou picote renferme une quantité de microbes ; oo les trouve déjà pendant la période d*incubation ; ils existent également en quantité dans le pus des pustules ; culUvés dans da bouillon de pigeon, ils fournissent des liquides successifs de culture qui, inoculés, reproduisent la maladie.
7<> Agent de la rage. — Le microbe de la rage n'est pas encore connu ; les inoculations de salive rabique tuent les lapins, le plus souvent en moins de 24 heures (1), mais ce n*estpase& pareil cas la rage qui est inoculée, c*est, comme Tout montré M. Yulpian (2) et le regretté professeur Parrot, un microbe qui existe souvent dans la salive normale des sujets sains.
Klebs dit avoir observé dans les ganglions lymphatiques d'un sujet mort de la rage des corpuscules très réfringents disposés le long des vaisseaux ; il ne les a pas cultivés et ses observations n'ont pas été confirmées.
Pasteur a prouvé que le transport d'un fragment du bulbe enlevé par le trépan à un chien enragé chez un autre chien lui donne la rage au bout de trois semaines au plus tard.
8^ Agent du rouget des porcs. — On doit à Detmers et au très regretté Thuillier la découverte du microbe du rouget dt$ porcs. Après avoir constaté sa présence dans le sang des animaux atteints de cette maladie, Pasteur et Thuillier ont institué les expériences nécessaires pour démontrer qu*il en était bien la cause ; le bouillon de veau stérilisé leur fournit un bon milieu de culture, on y multiplia les cultures en prenant toujours pour semencç une gouttelette d'une culture précédente; les dernières cultures inoculées aux porcs leur communiquèrent le mal rouge le mieux caractérisé; la démonstration était faite (3). Les mêmes auteurs ont réussi à atténuer la virulence de ce microbe en pratiquant une série d'inoculations chei le lapin.
(1) PaBteur, Chamberland et Roui, Maladie nouvelle provoquée par la falive d'un enfant mort de la rage {Bulletin de l'Académie de médecine^ 1S81). — Sur la rage {ibid,, 1881). — Villemin, Inoculation de la salive rabiqut septicémie {ibid., 1881).
(2) Vulpian, Injections de salive normale {ibid,^ 1881).
(3) Pastear et Thuillier, La vaccination du rouget des porcs à tmde du virus mortel atténué de cette maladie {Bulletin de l'Académie de médecine, IS83).
9* Agent du charbon» — Cette maladie est contagieuse et ioocalable ; il est aujourd'hui démontré que son développement est dû constamment à la pénétration dans Torganisme de bacilles ou de spores.
Davaine (i), en 1852, a le premier constaté dans le sang des animaux atteints de cette maladie la présence des microbes qa'il a nommés baeiéridies. Les observations de Pollender, en favearde qui les Allemands revendiquent la priorité, datent de 1835, et sont par conséquent postérieures. Davaine a de plus établi le premier une relation de cause à effet entre la présence de ces microbes et la genèse de la maladie charbonneuse. Il a fait voir que rinoculation à un animal du sang qui en est chargé amène constamment chez lui le développement de cette zoonose. Poar que la démonstration fût complète, il fallait cultiver le microbeen dehors de l'organisme et reproduire la maladie par TinocnlaUon du produit de culture; on doit à Pasteur d'avoir satisfait à ce destdera^tim ; dans une série d'expériences faites avec le concours de H. Joubert(2), il a cultivé un grand nombre de fois la bactéridie charbonneuse dans un liquide approprié, et il a constaté que la dernière culture fournit un produit susceptible de reproduire la maladie par inoculation. D'autre part, il a filtré le sang charbonneux et reconnu que le produit de fiUration est inerte alors que le résidu resté sur le filtre conserve ses propriétés infectantes. C'est donc bien la bactéridie qui est l'agent infectieux du charbon ; c'est elle qui, en se multipliant dans l'organisme, en trouble les fonctions et amène la mort ; c'est par elle, par elle seule, ou par les spores dont nous allons parler, que se transmet la maladie.
Les bactéridies se présentent sous la forme de bâtonnets mesurant de 3 à 50 (A de longueur et de 5 à iO [a d'épaisseur, et souvent disposés en groupes. On peut les voir dans un liquide de culture se développer avec une grande rapidité. On admet généralement qu'elles sont immobiles, et pourtant M. Toussaint (3) ^constaté récemment qu'elles peuvent, quand elles sont en voie
inDavtine, oaTnge cité.
?) Pâitear et Joubert, Note tur tes maladies charbonneuses [Comptes rendu< de ^Académie des sciences, 1877).
\Z) Toastaint, Hecherches expénmentales sur la maladie charb^mneusef 4oD. 1879.
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de développement, présenter de légers mouvements. Elles sont aérobies et se détruisent par la putréfaction. Quand on iatit)duit sous la peau une goutte de sang charbonneux, les bactéridies se multiplient d'abord lentement au pointd*inoculation. puis elles pénètrent dans les autres parties de l'organisme par rintermédiaire de vaisseaux lymphatiques ou sanguins. Quand elles envahissent les lymphatiques, elles sont d'abord arrêtée» par le ganglion le plus proche, elles en déterminent rinflammation, il s'y fait des ruptures, et le parasite se répand partout. Il peut être en telle abondance dans les capillaires que les globules rouges en sont chassés. La mort a été attribuée à l'absorption de l'oxygène par le parasite aérobie, et par conséquent à l'asphyxie ou à l'obstruction mécanique des capillaîn s: ces explications ne peuvent être admises, car le sang ne renferme parfois qu'une petite quantité de bactéridies au moment de la mort; il est probable que le parasite produit une substance toxique.
, Les faits énoncés par Davaine et Pasteur n'ont pas été sans soulever de vives controverses; elles n'ont plus guère quun intérêt historique. Une des objections les plus sérieuses portait sur l'absence .de la bactéridie dans le sang d'animaux atteints du charbon, et sur la possibilité d'inoculer la maladie avec ce sangen apparence exempt de parasites. Koch(i) a donné l'explication de ces faits en montrant que le microbe n'existe pas seulement sous la forme de bactéridies, mais aussi sous celle de spores : si l'on observe les bâtonnets dans un liquide de culture, on peut voir leur forme se modifier ; ib s'allongent beaucoup, leurs contours deviennent sinueux, ils semblent formés par une série de petits corps arrondis ; ceuxci augmentent de volume et deviennent bientôt libres par la dissociation de filaments bactériens. 11 sont animés de mouvements rapides et tournent sur eux-mêmes. Leur développement se fait avec le plus de puissance à une température de 30 à 35%* il cesse complètement au-dessous de iâ* et au-dessus de 40*. On peut voir de même les spores se transformer en bactéridies (flg. 62).
Ces spores ont une résistance considérable; elles conservent
(i) Koch, Cohn*s Biologie zur pftanzenUhre, 1876.
pendant plusieurs années leurs propriétés infectantes, et on peot les exposer à une température supérieure à 100* sans les laer. H. Paul Bert (1) a posé en principe que tous les ferments organisés soDituésparraircomprimëetil a douté, en raison dece
Flg. 61. — BtcUriili* du chirboD. GroMisiement : 300 : I \').
'ail, que la bactërïâiecbarbonneusefûtréellemeDllecontagede livboD, car le sang proTenaut d'animaux morts de cette mairie conserve sa propriété infectante quand il a été soumis à auion de l'air comprimé; H. Pasteur répond que cet agent
a pas la mCme influence sur les spores (jue sur les mirobes adultes ; c'est dire que la proposition de M. P. Bert, ans les termes où il l'a formulée, n'a pas une Taleur absolue;
a établi que certains ferments sont tués par l'air comprimé, ne d'autres lui résistent, mais rien de plus. Sans doute ceus-lù
;*} a, glabnlH roagei. .— b, globniH blaoc*. — c, bacillei entre cet (la- ^ci- — d, bwUle* mort*. — e, f, g, flbrei repriieiiunt le* btcilles dételop- ■ et rearcrmaot dei tporei. — i, ipores ta Toie d« développa ment.
172 ÉTI0L06IE.
sont le plus souvent des ferments composés d'organismes lisibles, ceux-ci des ferments dits solubles; mais on ne peat tirer de ce fait des conclusions rigoureuses el affirmer Tabsenct de microbes par cela seul que le contage résiste à TacUon de l'oxygène.
La persistance des spores explique comment le charbon est endémique dans certaines contrées et peut s'y manifester sous forme d'épidémies après avoir manqué pendant plusieurs années. Il suffit pour cela qu'une agglomération de spores soit mise accidentellement à découvert ou peut-être que des circooftances atmosphériques favorables à leur développement viennent à se produire. M. Pasteur a insisté sur le rôle que jouent lei vers de terre dans la mise en circulation du contage charbonneux : ils vont chercher les spores et les bactéridies dans la couches profondes du sol et les ramènent à la surface.
Les animaux s'inoculent le plus souvent le parasite par la bouche. M. Toussaint a montré qu'il se produit constamment une tuméfaction des ganglions où se rendent les lymphatiques de la partie où le contage a pénétré ; il est donc facile de déterminer quelle a été la porte d'entrée. Dans onze cas sur douze, ce physiologiste a reconnu que l'introduction s'était faite par la bouche ou le pharynx, à la suite de lésions de ces parties par des chardons ou d'autres aliments capables d'éroder la inaqueuse. Pasteur dit que l'on augmente la mortalité par le charbon en mêlant aux aliments souillés par les germes du parasite des objets piquants, notamment les extrémités pointues de feuilles de chardon desséché et des barbes d'épis d'orge. M. Koob combat cette assertion et se refuse à admettre que le mal débute par la bouche ou l'arrière-gorge. Il est certain que rinfectioo peut avoir lieu parla muqueuse gastrique ou intestinale et Too peut parfois constater à l'autopsie que cette membrane est le siège principal des lésions (mycosis intestinalis); mais il n'en est pas moins vrai que l'on augmente la mortalité en mélangeant des objets piquants aux spores charbonneuses. H. àe Maurans (l)aconstalérécemmentqueles feuilles sèches d'amandiers ont à cet égard la même action que celles du chardon.
On a admis jusqu'à ces derniers temps que le charbon ne sft
(1) DeHaunns, Semaine médicale^ 1883.
nnsmet pas de la mère au fœtus. Brauell, Davaine et Bolwger ont en vain cherché la bacléridie dans le sang fœtal ; (M. Strauss et Ghamberland ont d'abord été conduits aux mômes onclusioDs par les résultats d'une première série d'expériences : sais, ainsi que nous l'avons vu déjà (page 40), ils ont depuis lors lodifié leur manière de voir et reconnu que le sang du fœtus orlé par un animal charbonneux renferme assez souvent des actéridies (1). Les dimensions relativement considérables et 'immobilité de ce parasite permettent de comprendre pourquoi l filtre plus difficilement que les autres bactériens à travers les larois capillaires.
tO* Agent du charbon symptômatique, — Des recherches revotes ont montré que toutes les affections charbonneuses ne iontpas produites parla bactéridie; on ne les retrouve pas Uns raffection décrite par Chabert sous le nom de charbon tjfmpiàmatique^ affection qui diffère de la fièvre charbonneuse par Vapparition de tumeurs extérieures ; on savait déjà qu'elle n'est pas inoculable par le sang et c'était là un caractère qui sufBsait pour la différencier du charbon véritable. MM. Arloing, ConieTin et Thomas (2) ont montré qu'elle est due à la pénétration dans l'organisme d'un microbe spécial, microbe que Ton iroQTe dans les tumeurs charbonneuses, les muscles et les pa- "eDcbymes. Il a la forme d'un bâtonnet et diffère de la baclérilie charbonneuse par son excessive mobilité et par le fait qu'on teat Tintroduire en quantité considérable dans les veines d'un ioimal sans occasionner de graves accidents, tandis qu'il proioit d'importants désordres locaux lorsqu'on l'introduit dans in muscle. Dans le sang on ne trouve pas de bâtonnets, mais eulement de fines granulations mobiles.
ii* Agents des infections putrides et purulentes, — On a reconnu lepuis longtemps qu'il peut se produire chez les blessés des ofeclions qui diffèrent par leur évolution et leurs phénomènes ^iniques ; les deux formes principales sont Vinfection purulente ^raclérisée par la formation d'abcès métastatiques et Vinfec* m putride ou septicémie qui donne lieu à de la fièvre et à des
I Straas et ChamberUnd, Recherches expérimentales sur la transmission '» maladies virulentes de la mère au fœtus {Société de biologie, 1883).
^) Arloing, CorneTin et Thomu, Recherches expérimentales sur la nature de (^Ifection appelée charbon symptomatique {Gaz, médicale^ 1880 et 1881).
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troubles généraux sans suppurations localisées. SédillotamoDlré, par ses expériences, que Tinjeclion du pus dans les veines jugulaires donne lieu à Tinfection purulente et que Tinjection du sérum de pus putréfié produit Tinfection putride. Ces affet tions sont-elles, comme Ta professé M. Yerneuil, de même nature? Quelle en est la cause prochaine? Sont-elles duesàli pénétration dans l'organisme d'un poison soluble ou au développement d'un microbe? Il y a quelques années, sous liaipulsion puissante de M. Yerneuil (1), la théorie toxique paraissait devoir l'emporter; les deux formes d'infection paraissaient liées aune sorte d'empoisonnement par l'alcaloïde découvert par Bergmann dans les malières en putréfaction et décrit pi* lui sous le nom de sepsine (2). Les expériences de Coze, Felli Davaine et Vulpian ont montré que cette théorie chimique w peutsuffire à expliquer tous les faits; ilestétabli aujourd'hui qc' l'agent infectieux qui produit ces maladies peut être cultivé i!i que son pouvoir toxique augmente avec les séries de cultures. de telle sorte qu'il est indéfiniment transmissibleen quantité (i« plus en plus faible. Le liquide de ces cultures renferme cour tamment une quantité considérable de microbes.
La théorie parasitaire repose dès lors sur des bases sérieuseî. On lui oppose cependant les faits dans lesquels des obserrîteurs très expérimentés n'ont pu retrouver dans le sangde^ animaux morts de septicémie qu'une quantité de microbe tout à fait insuffisante pour expliquer les accidents; aussi le* pathologistes allemands les plus autorisés séparent-ils ndt^ ment la pyémie qu'ils considèrent comme parasitaire de i septicémie qu'ils rapportent à une intoxication par lesalcalci:^ de la putréfaction. M. Pasteur soutient au contraire que l'a:? et l'autre affection sont dues au développement de nlic^ol!^ dans l'organisme, que ces microbes sont de nature différer.if souvent associés et que si on ne les a pas trouvés chez certaii:' sujets morts de septicémie, c'est qu'on ne les a pas cherche::i où ils étaient, et dans des conditions convenables.
Les vibrions sepliques s'accumulent surtout dans les mus<:.e?.
(i) Yerneuil, Mémoire lu au congrès scientifique de Paris^ 1867. -^'^ cuasion à l'Académie do médecine {Hull. de l'Acad. de méd.^ 1871, t. XXA^'
(*2i G. Riclieloi, Des rapports qui unissent la septicémie et la py<^' {Union médicale t 1871).
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dans la sérosité périlonéale, dans les viscères qui y baignent ; ils lie pénètrent dans lo sang qu'en dernier lieu. Soumis à l'action de I oxygène, ils se réduisent en corpuscules brillants d'une grande ténuité ; ces spores introduits dans un liquide approprié sV reproduisent en vibrions filiformes.
Pour prouver que ce vibrion était bien l'agent infectieux de la septicémie, il fallait le cultiver et donner lieu à la maladie en introduisant dans un organisme vivant le produit de plusieurs citUures successives. Les premières expériences que M. Pasteur entreprit dans cette direction ne donnèrent que des résultats 0( ;fatifs ; les cultures dans Peau de levure et dans le bouillon de viande restaient stériles. En présence de ces faits, Pasteur pf n<a qu'il pouvait avoir affaire à un microbe anaérobie, il le cultiva dans le vide ou en présence de gaz inertes et le vit alors se multiplier.
Use présente sous des formes variées : ce sont tantôt des filaments mobiles dont la longueur varie beaucoup et peut devenir très considérable puisqu'elle dépasse parfois le diamètre du cbamp du microscope, tantôt des micrococcus dont certains présentent un appendice allongé : les filaments sont translucides et échappent ainsi facilement à Tobservation. Ce microbe étant anaérobie agit à la manière d'un ferment; il provoque le déga* genient diacide carbonique, d'hydrogène, d'azote et d'une faible quantité de gaz putride ; il est probable qu'il donne lieu également à la formation de cet alcaloïde que Panum et Bergmaun ont décrit sous le nom de sepsine et que i*on range aujourd'hui larmi les plomaînes; nous avons vu que, d'après Bouchard, «es corps sont élaborés par les microbes. L'air tue les vibrions répliques, mais il épargne leurs corpuscules-germes. Dans un milieu septique exposé à l'air, les vibrions des couches supérieures sont tués par l'oxygène, mais leurs cadavres protè- ^'ontceux des couches profondes qui se multiplient et donnent naissance aux corpuscules germes; ceux-ci les remplacent bienlôtet se transforment à leur tour en vibrions, quand ils se trouvent à Tabri du contact de l'air. Les corpuscules-germes «existent partout; ils peuvent pénétrer dans l'organisme parla surface des plaies, par la muqueuse digestive et par les voies respiratoires. Sont-ils les mêmes pour toutes les formes <i infection putride? la question est à l'étude, mais d'après les
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recherches de Koch, sur lesquelles nous allons revenir, elle doit être résolue par la négative.
Pasteur a décrit un microbe du pus un peu différent du précédent ; il se trouve dans Teau commune ; il;est à la fois aérobie et anaérobie ; il se présente sous la forme de petits bâtonnets très courts, « tournoyant sur eux-mêmes, pirouettant, s'avançant en se dandinant ». Plus tard, il devient immobile, et ressemble au bacterium termo, légèrement étranglé comme lui dans sa largeur. Ces microbes se groupent souvent deux à deux. Introduits sous la peau, ils donnent lieu à la formation d*abcès circonscrits; introduits dans la jugulaire, ils produisent une quantité d*abcès métastatiques; les animaux meurent d*infection purulente. Pasteur ne considère pas cependant comme démontré qae rinfection purulente soit constamment produite par ce microbe.
Il est souvent associé à celui de la septicémie; c'est pour cela que le plus souvent rinfection observée chez Thomme est à la fois putride et purulente. Le microbe pyogène produit, quand il est isolé, le pus dit pur ou louable, tandis que s'il est associé au microbe septique, ce qui est le plus fréquent, il donne bientôt une suppuration de mauvais aspect et fétide.
Les expériences de Koch Tout conduit à des résultats qui se rapprochent de ceux auxquels est arrivé Pasteur. Il a reconnu cependant l'existence d'une septicémie purement toxique (Ag. 63);
Fig. 63. — Bactéries de la septicémie. Grossissement 700: 1 (d'après Kodi,.
il la produit chez les souris en injectant un liquide en putréfaction depuis peu de temps ; cinq gouttes peuvent les tuer, et Ton ne trouve alors de microbes ni dans le sang ni dans les viscères ; le sang de ces animaux peut ôtre inoculé sans reproduire la maladie. C*est ce que Ton observe chez Tbomme dans certains cas de septicémie surai^^ûe; la mort survient sans doute par TefTet des ptomaïnes développées en dehors de Toi^anisme avant que les microbes aient eu le temps de se multiplier chez le sujet infecté.
Si Ton injecte une quantité plus faible du même liquide, ranimai ne meurt qu*au bout de deux ou trois jours, son sang con* lient des bactéries (ûg. 63) et il donne lieu aux mêmes accidents si on Tinocule à un autre sujet; il ne se produit pas en pareil cas d*abcès métastatiques, c'est Yinfection putride.
Koch a également provoqué, chez le lapin^ par Tinoculation de sang putréfié, une série d'abcès qui restent localisés ; il ne se produit pas d'infection générale; on trouve dans les parois des cavités purulentes des amas de zooglée dont les éléments ne mesurent que 0,15 |t.
Enfin le même auteur a réussi à amener chez le lapin rinfectioQ purulente en lui inoculant le liquide de macération d'une ^eau de souris ; le sang renfermait alors en abondance des micrococcus isolés ou groupés deux à deux et mesurant 0,25 (a ; ils s'accolaient aux globules rouges, en gênaient la circulation etameuaient ainsi la formation de thrombus.
M.Bouchard (1) admet que certains microbes de la putréfaction peurent pénétrer dans le sang, s'y développer et y provoquer une septicémie; ce sont ceux qui se développent dans les premières heures et doivent par conséquent transformer des matières non encore altérées ; le sang se trouve dans ces conditins. Ceux qui agissent sur des matières déjà transformées ne peuvent se développer dans un organisme vivant où cette première transformation n'a pas été faite; les cadavres très putré- >iéi ne fournissent plus de produits infectants.
En somme, Tétude des agents générateurs des septicémies est encore à ses débuts, mais on a déjà obtenu des résultats impor- ^nts : les différentes formes d'infection traumatique semblent liées à la pénétration dans l'organisme soit de microbes spé-
<^i^ux, soit de produits formés en dehors du corps humain par ces mêmes microbes ou résultant de leur destruction; ces microbes peuvent se développer dans les substances en pulréf^clion;ils ne proviennent pas exclusivement d^organismes infectés; ils n'ont donc pas de caractère spécifique; ils peuvent Pénétrer dans le corps humain chaque fois qu'ils trouvent une porte d'entrée; ils peuvent se développer partout, même chez des blessés isolés ; mais les épidémies d'infection putride
J) Bouchard, Leçons inédites professées à la Faculté.
Hauo?I41j. — Pathologie générale. f2
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et purulente montrent quMls existent en quantité beaucoup plus considérable dans les milieux où se trouvent des sujets inTectés; ils sont transportés par Tair, par les objets de pansement et aussi par les personnes qui prennent part à Toperalion ; les succès des pansements antiseptiques suffisent à le démontrer (1).
12* Agents de tinfection puerpérale (2). — Cette infection peut être rapprochée de l'infection traumatique dont elle n*e$t très vraisemblablement qu*un mode ; sans doute, il y a des cas où le contage atteint la femme enceinte, mais c'est là une bien rare exception, et, dans Timmense majorité des faits, il pénètre certainement après Taccouchement, par la plaie utérine ou une lésion voisine. La situation profonde de celle qui subsiste après l'expulsion du placenta, son contact avec des matières en voie de décomposition et avec les lochies qui deviennent septiqoes après Taccouchement et enfin la coïncidence fréquente de plaies vaginales ou utérines sont autant de conditions qui favorisent \i multiplication et la pénétration dans Torganisme des agents infectieux. Les voies lymphatiques sont celles qu'ils suivent le plus habituellement ; viennent ensuite les veines et les trompes.
M. Doléris distingue quatre /ormes dlnfeclion puerpérale: la première, septicémie rapide, est caractérisée par l'introduction précoce dans le sang et la lymphe des bacilles septiques isolés on réunis à des micrococcus; la seconde est la forme ordinniie suppuralive, on y trouve dans les lymphatiques et dans le sang les micrococcus en chaînettes; la troisième correspond à Y infection purulente chirurgicale, les micrococcus y sont groupés deui à deux (diplococcus) ; la quatrième enfin comprend les formes pyohémiques lentes progressives. On trouve en quantité les mi-
(1) A. Guérin, art. infection pdrdlbntk du Nouveau dictionnaire de médfaine et de chirurgie pratiques. Paris, 1881, t. XXX « p. 333. — Lister, Or the antiseptie *y$tem of treatment in Surgery (Brit, med. Jouru.^ 1867 .
— J. Lucts-Championnière, Chirurgie antiseptique, C* édition. 1880.
(3) Quinquaud, Du puerpérisme infectieux^ 1873. — D'Espine, De la natvf s^pticémique de la maladie puerpérale. Paris, 1873. — Orth, Ueàer puerpéral Pyaemie (Arch, f.path. Anal, u. Physiol., 1873). — Benrieux, Pasteur, Depaol, Septicémie puerpérale {Acad, de méd, 1873). — Raymond, De la puerpérûliit. 1880. — Doléris, Des accidents infectieux des suites de couches, Paris, 1880.
— Rendo, La fiiore puerpérale {Revue des sciences médicales^ 1880). — Masini et Ferrari, CommunicasUme preventiva di alcuni studi sperimentali sulla infexione puerpérale (Lo Sperimentale, 1881).
crobes dans les lochies des femmes malades; d* après Masini et Ferrari ils sont pisiformes et ponctiformes, ils existent constamment dans le sang des malades et dans celui des animaux auxquels la maladie est transmise. Ces auteurs admettent qu'ils pénètrent dans les lymphatiques et dans les veines de la plaie utérine pour inrecter le sang dont ils détruiraient les globules. Uinfection peut se développer spontanément par le fait de la stagnation de matières putrescibles dans Tutérus et le vagin ; elle peut être transmise par Tair atmosphérique ou par les personnes qui approchent les malades.
Les difficultés sont ici les mêmes que pour les autres infections traumatiques; le rapport entre les différentes formes de septicémie puerpérale et la présence de parasites déterminés n'est pas encore complètement établi, mais il peut être dès à présent considéré comme très vraisemblable; ici encore les résultats si remarquables que fournit la méthode antiseptique pratiquée par nos accoucheurs peuvent être considérés comme des arguments puissants en faveur de la théorie parasitaire.
i3* Agents de Férysipèle (1). — • Nous plaçons à dessein cette maladie à la suite des infections traumatiques ; il est reconnu en eiïet qu'elle se développe à l'état épidémique en même temps que les septicémies d'origine traumatique ou puerpérale ; elle est sans aucun doute elle-même infectieuse et contagieuse, du moins dans certaines de ses formes. Il est probable en effet que tous les éry si pèles ne sont pas de même nature ; celui qui survient fréquemment à la face chez les sujets prédisposés diffère essentiellement, par ses caractères bénins, de Térysipèle chirurgical. ^ sont là, comme le montre M. Bouchard, deux maladies tout ^ fait distinctes (2).
On trouve dans les parties malades, et particulièrement dans les espaces lymphatiques, des micrococcus sphériques (fig. 64) isolés ou groupés soit deux à deux, soit en chaînettes ondulées <)u plus rarement rectilignes (3). Cornil les a vus dans les
1) Haeter, Présence de monades dans les plaques irysipélaleuses {Central ^' f' med, Wiss. 1869). — Nepveu, Présence de bactéries dans le sang des f'*.'ipélaleux {Soc. de biologie^ 1870). ^ Tillmanns, Untersuch. u. Erysipel ^''^A. Ton Ungenbeck, 1878). — Dapeyrat, Thèse de Paris, 1881. ^Cornil, ^ det hôpUaux, 1883.
(>) Bouchard, Leçons inédites professées à la Faculté.
\^] Corail et Babèi, Sur le siège des microbes dans la variole, la vaccine
troncs lymphatiques, à la base des papilles ; il les a troavés aussi plus profondément dans les fentes lymphatiques du derme (flg.65), ainsi que dans les espaces conjonctifsdes gaines des follicules pileux. La propagation de l'inflammation érysipélateuse
^;j^\im
Fig. 64. — Hicrococcus de put Fig. 65. — Matses de zooglée dam 1» érytipélateux d'aprèi Koch. lymphatiques de la peaa éiyaipéltteuêt GrossiBBement 700: 1. d'un lapin. (Perla.)
parait être consécutive à Tinvasion des microbes dans les voies lymphatiques ; les observations deFehleisen(i) plaident, comme celles de M. Cornil, en faveur de cette manière de voir : cet auteur a reconnu en effet que, dans la zone qui entoure ks plaques érysipélateuses, les lymphatiques sont remplis de micrococcus sans qu'il y ait d'autre altération ; à la périphérie de la plaque, on retrouve les mômes éléments en même temps que de nombreux globules blancs émigrés sous l'influence du processus inflammatoire; au centre de la plaque, les micrococcos ont disparu. Ils n'existent pas dans le sang; aussi la maladie reste-t-elle localisée; les ganglions lymphatiques semblent faire obstacle à sa propagation ; on ne trouve les microbes que sur les limites de la lésion, dans les parties récemment envahies; ils semblent donc se détruire rapidement dans les tissus. Orth les a cultivés et a produit, en inoculant le produit de cultare,
et Férysipèle (Union médicale et Bulletin de la Société médicale des hôpitetu, 1883).
(1) Fehleisen, Ueber Erysipel (Deutsch, Zeilsch, f. klin. Chir. B. 16, 188? •
des lésions qu'il a pu rapprocher de celles de rérysipële, bien qu'elles ne leur fussent pas identiques; Tillmann a répété les mêmes expériences et semble avoir obtenu des résultats plus démonstratifs; plus récemment enfin Fehleisen(l) a réussi à inoculer Térysipèle à Tbomme. Quand on injecte sous la peau d'un lapin le liquide provenant d'une lésion érysîpélateuse en activité, on tue Tanimal en quelques heures et l'on ne trouve des microbes qu'au point d'inoculation ; il faut admettre en pareil cas que les accidents généraux et la mort ont été produits par un ferment soluble, engendré peutrélre par le parasite.
U"^ L'endocardite ulcéreuse est généralementconsidérée comme une maladie infectieuse : sa marche et ses caractères cliniques sont en faveur de cette manière de voir que vient confirmer la présence de micrococcus accumulés en masses épaisses dans le détritus qui recouvre les ulcérations vulvulaires et dans les vaisseaux inira-cardiaques ; on ne conçoit pas, il est vrai, comment ces microbes peuvent pénétrer dans l'organisme; on ne trouve soDTent, dans les parties en relation avec l'air extérieur, aucune lésion qui puisse correspondre à une porte d'entrée, de telle sorte que cette maladie est, avec la rage, une de celles ^^ . ^ . . dans lesquelles on peut admettre avec ^J S/.-^ < Jl le plus de vraisemblance la genèse de granulations animées aux dépens des éléments malades de l'être vivant. ~>^SSâ^y ' 7}
15* Agents infectieux des pyrexies, S^ioUrN Jj
— a. Agent infectieux de [la fièvf*e récurrente. — C'est lé premier que l'on ait pu considérer comme constitué „. ^^ „ ,^., ^ .
•^ ... . r^t. F'g- 66. — Spirilles de U
par un parasite microscopique. Ober- fièvre récurrente. GroMlimeier (2) a démontré, en 1873, qu'il sèment 700 (*). existe dans le sang des sujets at*
teints de cette maladie un microbe spécial , un spirochœte (Ûg. 66) ; il est représenté par des filaments longs et épais :
(1) Fehleisen, Zur Aetiologie des Bryêipete, Berlin, 1S83.
(2) Obermeier, Vorkommen feintier eine eigenbewegung zeigmder FâJer im BUtte wm Recurrentkranker (Central Btatt /*. die med, Witsensch. 1878).
[*) A, éléments isolés entre les globules du sang. — B, éléments formant QQ feutrage dans lequel ces globules se trouvent contenus.
il mesure ordinairement de 16 à 20 (a ; il est contourné en spirale, et chacun de ses replis a les mômes dimensions; des mouvements très rapides et complexes Tagitent; des ondulations le parcourent d'une extrémité à Tautre ; il se meut en spirale, et il s'incurve sur son axe autour d*une portion immobile qui sert de pivot (Engel) (i). On le trouve exclusivement dans le sang, et' seulement pendant les stades fébriles ; tout au plus a-t-on pu quelquefois le rencontrer deux jours après la cessation de la fièvre. Le parasite est généralement représenté par d'assez nombreux éléments. Transporté en dehors de l'organisme dans du sérum ou dans une solution à 50 0/0 de sel marin, il continue longtemps encore à se mouvoir.
Kochet Carter(2)ontréussiàtransniettrelaûèvre récurrente à des singes en leur inoculant du sang contenant des spirochstes d'Obermeier; il est donc bien vraisemblable que ce parasite est ragent infectieux, bien que l'on n'ait pu parvenir jusqu'ici à eo fournir la preuve irréfutable par des cultures en dehors de l'organisme et la réinoculation avec leur produit.
b. Agent infectieux typhoïde, — L'on ne possède pas encore de données précises sur la nature du miasme-contage typhoïde {S). On sait, depuis longtemps, que la fièvre typhoïde peut être contractée par contagion ou résulter d'une infection. La contagion est prouvée par les faits nombreux dans lesquels oo a vu la maladie se manifester dans une localité peu après l'arrivée d'un sujet qui en était atteint, et frapper en premier lieu les personnes qui l'entouraient. Le contage peut être transmis par l'air, par les vêtements, par les habitations, et surtout par l'eau alimentaire. Nombre de fois la maladie a frappé exclusivement une localité, une partie de ville, une partie de village ou une maison dont les habitants faisaient usage d'une même eau souillée par des déjections typhoïdes.
M. le professeur Jaccoud (4) a montré que, sur i05 épidé-
(1) Engel, Berlin, klin, Wochensch. 1873.
(3) Carter, Notes on the spirillum fever of Bombay {Lancetf 1878) ; Contri- Imtion to the sperimentat Pathotogy of spirillum Fever {Med, chir. Transact, 1880).
(3) Bouchard, Étiologie de la fièvre typhoïde {congrès médical international de Genève, 1877). — N. Goéneaa de Mussy, Bullet, de CAcad, de médecine, 1876. — H. Gueneau de Mussy, Bullet. de CAcad. de médecine, 1877. — Murcbison, A treatise on eontinued fevers ofGreat Britain. London, 1873.
(4) Jaccoud, Bulletin de PAcad, de médecine. 1877.
mies de fiè?re typhoïde, Tinfluence des matières fécales a pu être établie 60 fois ; la transmission directe d*un sujet malade à un sujet sain est cependant exceptionnelle; le nombre d'infirmiers et de malades atteints d'autres affections qui contractent ]a fièvre typhoïde à Thôpital est relativement peu considérable; dans une période de quatorze ans, sur 2 506 cas de fièvre typhoïde, Murchison n'en a compté que 8 qui se sont développés à rintérieur de Thûpital.
Poar expliquer ces faits» on a supposé que le contage n'est pas directement transmissible par les fèces fraîchement évacuées, et quïl n'acquiert cette propriété qu'après avoir séjourné un certain temps dans ces matières putréfiées. M. Bouchard répond très justement aux partisans de cette théorie que, si les déjections fraîches transmettent rarement, la maladie, c'est parce qu'elles ne peuvent être mêlées aux boissons ni se mélanger à l'air sous forme de poussières; il ajoute que les matières non fermentées se sont montrées contamiDantes, soit sur les vêtements souillés, soit dans les eaux courantes.
Dans ta grande majorité des cas, les matières fécales dont les émanations ou le mélange avec l'eau produit la fièvre typhoïde renferment elles-mêmes des fèces émanées de sujets atteints de la même maladie; mais il n'en est pas toujours ainsi, et il y a des faits où l'infection semble bien avoir été produite par des matières alimentaires altérées, sans mélange de déjections typhiques; il semble donc que, dans certaines conditions non encore déterminées, le contage typhoïde puisse se développer dans les matières putréfiées.
Gela ne veut pas dire que la putréfaction donne par ellemême naissance au contage; on ne peut même attribuer h la matière fécale le pouvoir de l'engendrer en se putréfiant. « Il est d'immenses étendues du territoire habité par l'homme, dit le professeur Bouchard, où les déjections sont abandonnées au hasard, ou accumulées sans plus de souci de la propreté que de rhygiène, et cependant la fièvre typhoïde n'y apparaît qu'à de nres intervalles. » Ces matières putréfiées constituent donc simplement un terrain favorable au développement du contage.
Quelle est la nature do ce contage? M. Bouchard, dès
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4877 (1), a nettement formulé Thypothèse qui en ferait un agent animé : « Supposez, dit-îl, que, dans ce monde aérien presque inexploré où s'agitent tant d'êtres inférieurs dont quelques espèces onl été à peine entrevues, il existe un germe capable de se développer et dans la matière animale morte et dans l'organisme vivant; ce germe tombant dans un foyer putride y peat pulluler, il pourra de là passer dans le corps de Thomme et provoquer la maladie par sa multiplication, il pourra d'un individu malade passer ensuite dans un oi^anisme sain ; » il produit ainsi une maladie à la fois infectieuse et contagieuse, infectieuse quand il provient d*un foyer putride, contagieuse quand il a traversé déjà un organisme vivant.
De nombreuses recherches ont été faites dans le but de découvrir, de cultiver et d'inoculer le microbe typhoïde. Dès 1871, ; Recklinghausen a signalé chez les typhiques la présence de mi- ^ crococcus qui lui ont paru semblables à ceux de la pyohémie ; eo 4872, Eberth en trouvait dans un abcès du rein chez un typhique; en 4875, Klein voit ces corpuscules dans la muqueuse intestinale et particulièrement dans les follicules clos et les vaisseaux ; Sokoloffet Fischel les observent dans la rate.
Eberth (2) a trouvé i8 fois sur 40 dans les ganglions du! mésentère, la rate, le rein, le poumon et le foie, de courts bâ- 1 tonnets, arrondis à leurs extrémités, et présentant ainsi une ; forme ovoïde allongée; quelquefois ils renfermaient des spores; ' ils étaient moins nombreux quand la maladie s'était prolongée | et dans les cas primitivement bénins. Rlebs (3) afArme qu'il a ' constamment rencontré, dans la muqueuse intestinale, les I ganglions mésentériques, le larynx et le poumon des typhi- j ques, des bacilles dont la longueur peut dépasser 50 {i, tandis que leur largeur n'atteint que 0,6 (a ; dans les périodes moins avancées de leur développement, ils se présentent sous la forme de courts bâtonnets renfermant des spores; le mycélium peut être si abondant que les cellules disparaissent.
Les bâtonnets pénètrent dans les vaisseaux et sont transportés dans tous les organes; implantés dans l'intestin d'un lapin, ils s'y développent en longs filaments ; iU ne peuvent être attribués
(1) Bouchard, (oc, cit,
v2) Eberth, Virchow's Archiv, B. 83.
13) Klebe, Arch. f. exp. Pat h, 1879.
à la putréfaction, car ils manquent dans les autopsies faites plus de deux jours après la mort; on a remarqué d'ailleurs qu*il$ se colorent moins vivement que les bactéries de putréfaction par le violet de méthyle. Cultivés dans la gélatine, puis inoculés à un lapin, ils le tuent en deux jours, et Ton trouve à l'autopsie les plaques de Peyer gonflées et le processus vermiculaire ulcéré; l'intestin renferme une grande quantité de bacilles.
Sans doute, ni ces observations ni ces expériences ne sont cimplètement démonstratives, et Tétat morbide provoqué par Klebs chez le lapin ne ressemble que de loin à la fièvre typhoïde, mais néanmoins la présence bien constatée, chez les typhiques, de microbes spéciaux permet, en raison de ce que Ton sait pour k charbon et la septicémie, d'admettre qu'ils sont vraisemblablement la cause de la maladie.
Cfitte manière de voir est confirmée par la constatation de microbes faite par Bouchard dans les urines des typhiques, et pa*^ Hanot dans une miliaire typhoïde.
c. Agent infectieux de la variole, — La variole est éminemment contagieuse; elle ne se développe jamais spontanément; ics sujets qui en sont atteints sont constamment contaminés par les produits émanés d'un varioleux. La transmission peut ^ faire par l'air, les vêtements, l'habitation ou TinoculalioD.
Oa trouve, dans les pustules varioliques, des micrococcus qui occupent les cellules altérées et leurs interstices. Ils ont été décrits surtout par Keber, Zuelzer, Luginbûhl, Weigert, Cornil et Babès (1); Weigert en a constaté la présence dans le foie, la rate, les reins et les ganglions lymphatiques, au centre de foyers miliaires; d'après Klebs, ces parasites se groupent toujours par quatre (micrococcus quadrigeminus). MM. Cormi et Babès ont reconnu qu'ils s'accumulent surtout au niveau des pustules, dans les petites cavités aréolaires du corps muqueuz de Malpighi. On les voit facilement sur les préparations
(I) Zaber, /oc. cit. — Keber, Virehow's Archiv, 1868. — Zaelzer, Berlin, wed. Woeh. 1818. — LaginbQhl, Verhand. der pfiys. med. Geseil, Wûriffurg^ '«» IV. 1813. — Weigert, Anat. Beitr, sur Lehre von d. Pocken, 1875. — Corail et Btbès, Sur le siège des microtei dans ta variole^ ete, (Bulletin de ^0 tociété médicale des Mpiitmx et Union médicale, 1883.)
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doublement colorées dans lesquelles le tissu est rouge tandis qaei les microbes ont pris la couleur bleu-violet du violet B de méthyle; ils mesurent environ 3 fi; leur forme est ronde; ils sont surtout nombreux à la périphérie de la pustule; on les trouve aussi au voisinage des papilles, à la base du corpâ muqueux. dans des cavités ou fentes allongées et sans doute aussi dans; les lymphatiques.
M. Ghauveau a démontré que les parties actives du Tirusj vaccin sont les corpuscules solides qull renferme ; il a constatéi que la filtration lui enlève ses propriétés. i
Si on le laisse reposer en couche suffisamment épaisse, oni peut reconnaître que les inoculations donnent plus souvent des! résultats positifs avec les couches supérieures qu^avec les couches inférieures du liquide. Si on les dilue, on obtient par rinoculation un nombre de plus en plus faible de résultats positifs, mais les pustules purulentes présentent constamment! les mêmes caractères; si Tinfectieux était un ferment solubk, les choses ne se passeraient pas ainsi, les inoculations seraient positives en plus grand nombre, mais leurs effets seraient! atténués. >
Les travaux récents ont fait voir que les corpuscules tus et décrits par Ghauveau sont des microbes.
Straus a constaté, dans les pustules vaccinales du veau, la présence d'un micrococcus spécial; il a pratiqué des coupes sar des pustules excisées du premier au huitième jour, les a colorées par la solution de violet de métbylaniline, puis décolorées par l'action successive de Talcool absolu et de l'essence de girofle; dans ces conditions, les micrococcus gardent seuls la coloration bleue; on les voit sous forme de points circulaires, identiques les uns aux autres, mesurant à peine à i fA de diamètre, et réunis en' amas; on les trouve au début seulement dans la couche deMal-^ pighi, plus lard dans cette couche et dans le derme sous-jaceot' où ils occupent surtout les fentes lymphatiques. A côté des amas de ces micro-organismes, on en voit qui en partent sous forme de traînées composées d'une rangée unique de micrococcus alignés très exactement les uns à la file des autres et témoignent ainsi de leur mode de migration et de propagation; ils sont identiques à ceux de la lymphe vaccinale. Ces préparations histologiques fournissent la preuve anatomique irréfutable de la
irésence d*organismes dans la lésion spécifique que détermine 'inoculation du cow-poz. Sur des plaies simples on ne trouve amais rien de semblable (i). M. Comil etBabès ont vu les mêmes tléments dans les cavités aréolaires du corps muqueux, au nieau des pustules vaccinales.
d. Agents infectieux de la rougeole et de la scarlatine. — Klebs i décrit, en 1875, des monadines morbilleuses et scarlatineuses^ nais il ne les pas cultivées; c'est en raison de Tanalogie que es maladies présentent, dans leur mode de transmission et sors caractères cliniques, avec la variole qu'il est permis de es raltacher avec vraisemblance à une cause de même nature, m germe animé.
e. Agent infectieux de la fièvre jaune. — La fièvre jaune est tBe maladie à la fois infectieuse et contagieuse ; endémique lans certains pays situés sur la zone torride, elle éclate sous orme d'épidémies dans les parties chaudes de TAmérique et sur la cAte occidentale de l'Afrique ; elle a été plusieurs fois traosporlée en Europe par des navires ayant à bord des sujets gai eo étaient atteints, mais les petites épidémies ainsi provoquées ont été de courte durée (2), il paraît donc certain que agent infectieux ne trouve que dans les climats torrides des ooditioDs favorables à son développement (3). On n'a pas encore adonnées précises sur sa nature. M. Lacerda (4) a rencontré en boQdance chez les sujets morts de fièvre jaune un champinoD microscopique : on le trouve particulièrement dans la ile, le foie, les reins, les liquides vomis et le cerveau. Les ^Menées de culture et d'inoculation n'ont pas encore été lites.
16* Agent infectieux du choléra, — Le mode de propagation « cette maladie a été l'objet de controverses qui se renouellentà chaque épidémie et sont loin d'être épuisées; il est ceeodaut un certain nombre de faits qui paraissent définitiemenl acquis. On sait que le choléra est endémique dans
(1) StrtQs, Bulletin de la Soc. de biohgie. 1882.
i) Épidémies de Bvcelone et de Saini-Nazaire. Voyei Métier, Relation de ^^ètre jaune swoenue à Saint -Ncuaire, Paris, 1863. l^j Peuenkofer nie que la maladie se transmette par contagion; l'agent in- !ct1«iu serait adhérent aux objets matériels. (i) Lacerda, Comptée rendue de fÀcadémie des sciencei.
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rinde et qu'il est assez fréquemment trausporté dans d'autre^ contrées par des voyageurs, et surtout par des pèlerins : il est donc transmissible par Thomme.
La transmission se fait-elle directement ou seulement par Hdtermédiaire du milieu? En d'autres termes, la maladie esl-elic contagieuse ou infectieuse? La question n*est pas encore cooi; plètement résolue, mais elle n'a en somme qu'une importacc. relative, car l'infection ainsi comprise ne diffère guère de li contagion ; elle indique seulement que l'agent délétère émacc de l'individu malade doit subir une certaine modiûcali:>:j avant d'infecler un nouveau sujet. Le fait que Ton peut sirtout invoquer en faveur de l'infection, c'est l'immunilé singulière que présentent certaines localités voisines de graniv loyers épidémiques. La présence dans l'air et dans l'eau c'Cj pays des produits émanés d'un cholérique ne sufût pas pa* y amener l'épidémie, il faut en outre des circonstances alffi^-r phériques ou telluriques indéterminées jusqu'ici.
Pettenkofer, pour le choléra comme pour la fièvre typbciiattache une grande importance à la constitution du sol et: l'état de la nappe d'eau souterraine; l'agent infectieux se développerait surtout dans les moments où cette nappe s'abaisje. cette théorie ne paraît pas d'accord avec les faits, car on a vu de épidémies éclater dans toutes les saisons et par tous les te^lp^
Le contage est transmis surtout par les individus ; la maluC/ ne pénètre jamais dans les îles où la quarantaine est bien fait elle semble pouvoir se propager aussi par l'air et par iVipotable infectés parles déjections cholériques; on Ta vue> vent atteindre un grand nombre de sujets dans une m:*' maison.
La théorie de contagion a été soutenue pour le chc!:" par Fortina (1857), Ayre (1857), Kuss (1865), M. Carlhy ^ Dowe (1866), Ercolani, Macnamora (1870), Murray (18'en 1874, Nedwetzky y a décrit un parasite.
Des observateurs courageux ont voulu mettre à profit lé; demie de choléra qui récemment a ravagé l'Egypte pour cb^-cher à déterminer quelle est la nature de l'agent infectieux q^ le produit; chacun sait qu'une mission française, composée^ MM. Straus, Thuillier, Nocard et Roux, et une mission ai.r mande dirigée par R. Koch se sont rendues presque simuU'
iment à Alexandrie et ont pu y étudier la maladie sur place; perte cruelle qu'ont faite les Français en la personne de iuillier est présente à tous les esprits. M. R. Koch a adressé au gouvernement allemand un preier rapport sur ses travaux (i). Ses recherches ont été faites ir douze malades et sur dix cadavres; il a pu pratiquer les auipsies très peu de temps après la mort ; il affirme que le sang, iDs aucun cas, ne renferme de microbes non plus que tout tscère autre que Tintestin ; ils fourmillent au contraire dans dui-ci ainsi que dans les déjections. Parmi eux, il en est que on trouve constamment dans les parois ; ils ont la forme de âtonnets; ce sont des bactéries ressemblant, parleurs dimenîous et leur aspect, à celles de la morve. Elles sont nombreuses lans les tubes glandulaires et à la surface des plaques intestinales, et elles se creusent un chemin sous Tépithélium glandulaire; on les trouve aussi dans le tissu sous-jacent et jusque dans les fibres musculaires de la paroi intestinale ; dans les cas où la muqueuse est infiltrée de sang, leur siège principal est la partie inférieure de Tinteslin grêle.
M. Koch avait déjà constaté la présence du même bacille dans des fragments d'intestin de quatre cholériques qui lui avaient été envoyés de Tlnde Tannée précédente. La concordance de ces observations montre, d'après lui, avec évidence que ce bacille a des rapports avec le choléra. 11 ne se croit pas cependant en droit de conclure qu'il en est la cause ; il est possible que l'altération de la muqueuse intestinale favorise le développement de nombreux bacilles, dont le germe se trouve dans l'intestin ; l'inoculation du microbe cultivé pourrait seule juger la question ; malheureusement aucun des animaux que M. Koch avait à sa disposition n'était susceptible d'être infecté par le choléra.
M. Slraus et ses collaborateurs MM. Roux, Thuillier et Rocard (2), ont trouvé dans la plupart de leurs autopsies le bacille décrit par M. Koch, mais ils pensent qu'il n'a envahi rintestin que secondairement ; s'il existait réellement entre ce
\\) Voir dans la Sernaine médicale da 34 octobre 1883 Tanalyse de ce rapport.
(1) Le choléra en Egypte en 1883, Rapport fait par MM. Straai, Roux, TbuilUer et Mocard.
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microbe et le choléra une relation de cause à effet, il devrait rencontrer dans toutes les autopsies de cholériques; or c'est qui ne s'est pas présenté. Nos compatriotes ont observé la pi sence dans la muqueuse intestinale de micro-organismes suri dans les cas de choléra qui se sont prolongés et qui s*accom] gnaient d*un piqueté hémorrhagique de Tintestin ; dans trois de choléra foudroyant où les sujets avaient été emportés en dl à vingt heures, il leur a été impossible de les trouver, et il fai remarquer que c*est précisément dans ces cas suraigus, foi droyants, oh la maladie revêt son intensité la plus grande, la présence d'un microbe dans la muqueuse intestinale, si ell était réellement primitive et caractéristique, devrait aussi révéler avec le plus de netteté et d'intensité.
Le parasite serait-il ailleurs que dans l'intestin ? Les mei bres de la mission française ont trouvé dans le sang de petil articles très pâles, légèrement allongés et paraissant étrange en leur milieu; leur nombre uugmentait dans le sang laissé a^i repos, mais les essais tentés pour les cultiver dans des liquides appropriés ont complètement échoué. Malgré cet insuccès, M. Straus et ses collaborateurs persistent à penser que, dans de nouvelles recherches, l'attention devra particulièrement porter sur le liquide sanguin ; il semble cependant que la prédomi* nance des troubles digestifs qui ouvrent constamment la scène dans le choléra et suffisent à expliquer l'ensemble de ses symptômes soit en faveur d'une maladie intéressant primitivement l'estomac et l'intestin et s'y localisant.
17* Agent infectieux de la dysenterie. — La dysenterie^ dans sa forme épidémique, est considérée comme parasitaire par Radjewski (i), qui a décrit dans Texsudat des micrococcus et des bactéries ; mais ces éléments se trouvent constamment dans les fèces ; des expériences de culture et de réinoculatiou n*ont pas été faites; on peut invoquer, en faveur de la théorie, les arguments généraux que l'on applique à toutes les maladies épidémiques, mais il n'y a pas môme pour celle-ci un commencement de démonstration.
18" Agent infectieux de la diphthérie. — La diphthérte, éminemment contagieuse, est une des maladies dont la nature pa-
(1) Radjewtki, Jahresbericht f. die Med. Wissensch, 187S.
silaire e%i à priori le plus vraisemblable; elle n'a cependaDi é netlement établie que dans ces derniers temps par les périences de Talamon (i), et encore faut-il attendre» pour en Imeltre définitivement les conclusions, le résultat des recherles de contrôle qui seront entreprises.
Les obstacles à Tétude du contage diphthéritique sont de asieurs ordres : en premier lieu, une bonne partie des tcherches faites en Allemagne ne peuvent être utilisées par ille raison qa*on y appelle diphthérie un processus anatomique ; qae l'on décrit, sous ce nom, des faits qui n'ont rien de )mmuD avec notre diphthérie, maladie infectieuse; d*autre irl, l'étude des parasites dans la cavité buccale offre de trieuses difficultés, car les produits pathologiques que l'on troQYe sont constamment envahis par les microbes qui fourmillent normalement; enfin la plupart des animaux que ou soumet à Taction du contage diphthéritique succombent »ns qu'il se développe de fausses membranes en aucun point de leor surface tégumenlaire. M. Talamon a pu cependant eo obtenir chez le pigeon et le chat; ses expériences paraissent lOQlàfait démonstratives: dans huit cas de diphthérie, il a louTé un microbe spécial, il Ta cultivé et, avec le produit de tnltare, il a pu reproduire chez les animaux des lésions diph- Itériques.
A l'état de complet développement, le microbe se présente ious la forme de mycélium et de spores caractéristiques. Le nycélium est sous la forme de tubes tantôt longs, tantôt *4urts; dans le premier cas on y voit des cloisons de distance ^dlslance; ils présentent une réfringence spéciale et sont en SéDéral très clairs ; leurs dimensions sont relativement considérables, car ils atteignent de 2 à 5 millimètres de largeur sur 15>^0, 40 millimètres de longueur; quand ils restent courts, îls prennent des formes bizarres dont la plus commune peut Hre comparée à une béquille. Les spores sont de deux espèces, des spores rondes ou ovales qu'on peut appeler spores de germination, et des spores rectangulaires qui représentent le derùer terme du développement du champignon et que M. Talamon appelle eonidies. Ces dernières caractérisent l'espèce ;
(I) TaUiQOD, Bulletin de la Société anatomique, 18S1.
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elles ont la forme de petits rectangles dont la grandeur est très variable; leur largeur varie de i à 8 millimètres, leur longueur de 5 à 15 millimètres. Elles sont tantôt isolées, tantôt réunies par 2 ou 3, très souvent en chapelets de 10, 12, 15 grains ou en chaînettes brisées en zigzag. Homogènes d'abord, elles se remplissent bientôt de petits grains ronds, très brillants, du volume de micrococcus ordinaires et qui, pour M. Talamon, sont les véritables germes du champignon.
Les spores rondes ou légèrement ovales sont celles dont rallongement constitue le mycélium. Elles apparaissent comme des points clairs de 3 à 5 millimètres de diamètre, au milieu d'une matière granuleuse, et sont disposés en amas de zooglée. Ces spores s'allongent par un de leurs pôles en un tube de 2i 4 millimètres de diamètre qui va dès lors en s*étendant et en se bifurquant.
Les cultures doivent être faites avec des fausses membranes prises sur le vivant ou immédiatement après la mort; celles qui sont recueillies vingt-quatre heures plus tard ne donnent pas de résultats. Le produit de culture a été inoculé sur la muqueuse buccale ou introduit dans les voies digesUves de 6 lapins, 2 cobayes, 4 grenouilles, 1 coq et 4 pigeons; les G lapins moururent au bout de 6, 8, 10 et 18 jours ; le premier qui succomba présentait un gonflement énorme du coq, comparable àTœdèmedes diphthériques ; il était dû à une infiltration séreuse du tissu cellulaire ; la culture de cette sérosité reproduisit le microbe avec ses conidies. Il en fut de même do liquide pleuré tique recueilli chez le lapin mort au bout de 18 jours. Talamon a trouvé le microbe chez tous ses lapins, soit ; par l'examen direct, soit après culture ; il existait constamment dans la sérosité du péiitoîne et souvent aussi dans les reins.
L*ingestion à trois grenouilles de flocons de mycélium les tua après 8, 10 et 11 jours; elles étaient farcies de microbes. Deux de ces grenouilles, l'une m&le, Tautre femelle» étaient en rut; le sperme et le frai cultivé ont donné le môme microbe. La quatrième grenouille placée dans Teau où avait vécu une des grenouilles inoculées, eau qui contenait de nombreuses conidies, mourut au bout de 10 jours, et Ton put constater la présence du microbe dans tous les tissus.
AGENTS INFECTIEUX. i93
Chez quatre pigeons, M. Talamon badigeonna, avec le produit de culture, la muqueuse buccale qu*il avait préalablement grattée avec un bistouri; au bout de vingt-quatre heures, une membrane épaisse, d*un blanc jaunâtre, tapissait les deux côlés de la bouche, la langue, le voile du palais et l'arrière-gorge ; elle élait formée, comme celles de la diphthérie humaine, de cellules épitbéliales, de graisse, de micrococcus et de bactéries;' on n'y voyait qu'un petit nombre de conidies rectangulaires, mais, par la culture, elle reproduisait cet organisme. Chez deux des pigeons morts au bout de trois jours, Ton trouva le larynx couvert de fausses membranes et dans la trachée un mucus épais dont la culture reproduisait le microbe ; on obtint les mêmes résultats avec les liquides du péritoine et du péricarde.
Daos ces expériences, les fausses membranes n'avaient pas dépassé la gorge, une fois seulement elles avaient gagné la partie supérieure du larynx ; peu de temps après, M. Talamon les a trouvées, chez trois petits chats, étendues depuis le pharynx jiuqoaux plus fines ramifications bronchiques et tout à fait semblables à celles que Ton observe chez les enfants morts de diphthérie. Ces animaux n*ayant qu'une dizaine de jours et tétant encore, avaient été, le quatrième jour, placés avec leur mère au chenil du laboratoire, dans le compartiment où étaient morts quatre lapins inoculés; on les mit sur un panier garni avec la litière qui avait servi à ces lapins; le temps était excessivement froid et humide; le 22 janvier un petit chat fut trouvé mort; il avait les yeux et le nez incrustés d'un mucus jdunâtre épais et un liquide séreux s'écoulait de ses narines, l-^s deux autres petits chats avaient le nez et les yeux obstrués de croûtes et les narines humides; l'un d'eux succomba le iendenaain. Le 23, M. Talamon examina au microscope le mucus nasal; on y voyait des globules de pus, des cellules épithélialesy de nombreux micrococcus et, çà et lu, des bâtonnets de 2 (jL de large sur 8 à 9 (i de long, quelques*uns plus courts et articulés deux à deux ; ce mucus cultivé donna l'organisme décrit précédemment. L'animal mourut le 25.
On trouva à l'autopsie des trois animaux des lésions identi'iues; l'arrière-gorge, et surtout la partie supérieure du pharynx étaient tapissées par une fausse membrane épaisse, blancverdâtre, peu adhérente; elle s'étendait en s'amincissant,
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sur le voile du palais. Le larynx était couvert de débris pseudomembraneux ; son aspect était le même que celui du larynx d'un enfant atteint de croup. La trachée et les bronches étaient recouvertes, aussi loin qu'on pût les suivre, d'une couche pseudcH membraneuse dont Tépaisseur atteignait dans la trachée pins d'un millimètre. Au microscope, leur slructure était celles de? fausses membranes de l'homme. Les poumons étaient recocverts d'une pseudo-membrane fine dans laquelle abondaient les microbes précédemment décrits ; on les trouva également dans les rejins.
La culture des fausses membranes de la gorge, de l'exsndat pleural et du liquide obtenu par le grattage donna l'organisme 'caractéristique, mais seulement chez le troibièfn« petit chat dont Tautopsie a pu être faile immédiatement a[i^ !a mort. M. Talamon pense qu'il se produit, sous rinfluen« des alléralions cadavériques, des modifications qui empècbect le développement des spores. Il paraît évident que les trois petits chats ont pris la diphthérie par contagion dans le panier où ils avaient été placés. Les spores provenant des lapins inoculés antérieurement se sont sans doute conservées dans la litière qui garnissait le panier.
Ces expériences présentent toutes les garanties qu'exigent \o observateurs les plus rigoureux; elles portent le cachet delî vérité; M. Talamon paraît avoir découvert le microbe delà diphthérie; nous attendons avec confiance les résultats àa recherches de contrôle. MM. Wood et Formard (1) ont cultivé b micrococcus qu'ils ont trouvés dans les fausses membranes ainr que dans le sang des sujets atteints de diphthérie. Ils concluent de leurs recherches que ce microbe se rencontre dans diverscj affections du pharynx, mais qu'il se multiplie avec beauccç plus de rapidité dans le cas de diphthérie.
19* Agent infectieux de V ictère grave. — L'ictère grave esi considéré par beaucoup de médecins comme une maladie infectieuse. Eppinger (2) y a, en 1875, signalé un micrococcai M. Baizer (3) a constaté chez des sujets morts de cette malaôi-
(1) Wood et Formard, De la nature du contage diphthérique (Gûi. Afi'C* de méd. et de chiiurgie. 188*2).
(2) Kppinger, l'rager Vierteljahrs. 1875.
(3) Baizer, Bulletin de t'Acad, de médecine, 1882.
la piéseoce, dans les cellules hépatiques, de] micrococcus et de bacilles ; illes a trouvés également dans le rein et dans la peau; mais il fait remarquer que ses recherches n*ont qu*une valeur relatÎTe, car Texamen histologique n'a pu être fait que viogt-qoalre heures après la mort.
20" Agem infectieux du xanîhéUuma. — M. BaUer considère également comme des micrococcus les corpuscules que Ton trouve dans les cellules conjonctives au niveau des plaques de Xmthelasma; il explique ainsi le caractère infectieux que prend dans certains cas cette maladie.
21' Agent infectieux de la gangrène. — Les conditions dans lesquelles se développe la gangrène montrent qu'elle ne peut se produire sans TinterTeQliond'unagentvenududehors(i).EIle ne se manifeste, en effet, que dans les parties en communication directe ou indirecte avec Tair extérieur, c*esl*à-diro les téguments, lepoomon, et le tube digestif. Lorsqu'elle ^ se développe exceptionnellement dans les |:.V,'^ centres nerveux, c'est qu'ils communiquent par une perforation crânienne ou vertébrale Fig. (*7. — Micrococavec le milieu ambiant; si Ton voit survenir f" ®* ^^"«» «1«
j . il... '» gangrène proTe-
oes foyers gangreneux dans d autres orga- nuit d'un membrs neSf c'est qu'ils se sont produits secondaire- congelé .Perit) v*,>. ment, et l'on trouve alors constamment, dans une partie en communication avec l'extérieur, une lésion gangreneuse initiale. Les mêmes causes qui,2dans les téguments et les poumons, provoquent la gangrène ne donnent lieu, dans les parties à l'abri de l'air, qu'à la nécrobiose simple; telles sont par exemple les embolies cérébrales, spléniques et rénales.
I^rquel mécanisme s'exerce l'influence du milieu ambiant? irès vraisemblablement par la pénétration de microbes dans les parties dont la nutrition s'altère. Sansom (2) a trouvé, dans
(1) Hallopeaa, Bulletin de la Société clinique^ 18S0.
(2) SintoiDy A case of noma m xohxch mowing bodiet voere observed in thft ^loodduring tife (Med. chir. Transact., 191S).
*) ff, bactériea portant à leur extrémité une spore qal lear forme comme une . 6te. — 6, 24 heures plue tard, on ne voit plus que dea micrococcus et des ^jctérie». GroMiaaement 300 foii.
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un cas de nomaj des bactéries dans le sang» mais leur inocolation à d'autres animaux n'a rien produit chez eux. Koch (1) a été plus heureux : après avoir produit la gangrène par rinocu* lation de substances putrides dans l'oreille d'une souris, il a Irouvé (ûg. 67) dans les parties malades des micrococcus de 0,3 % de diamètre, ordinairement disposés en chaînettes élégantes et régulières, quelquefois accumulés en masses épaisses. Ces éléments produisent la gangrène des tissus, partout où ils pénètrent; les cellules du sang et du tissu conjonclif se détruisent; il en est de même des cellules cartilagineuses ; les microbes sei propagent du point inoculé dans le parties voisines; ils ne pénètrent ni dans le saiig, ni dans les viscères; s'ils tuent rapid^ ment, c'est sans doute parce qu'ils sécrètent une substance délétère et soluble. M. Daniel Mollière (â), admet également que la cause première de la gangrène gazeuse, sa cause sine qua non y est le développement d'un microbe dans le tissu cellulaire.
22"* Agent infectieux des oreillons. — MM. Gapitan et Charrin (3) ont trouvé dans le sang et la salive dé malade^ atteints d'oreillons, affection épidémique et contagieuse, uût grande quantité de microbes et de bactéries. Des expérience^ de réinoculation après culture n'ont pu être faites, car l'on ne connaît pas d'animal auquel cette maladie soit susceptible d'être transmise.
23** Agent infectieux de la coqueluche. — La coqueluche (A) est éminemment contagieuse, surtout dans ses périodes d'invasion. Letzerich a décrit, en 1874, un champignon qui lui appartiendrait en propre, mais l'on ne peut accueillir qu'avec unr grande réserve les découvertes de cet observateur, car il semble que bien peu d'entre elles aient été confirmées par ceux qui ont étudié ultérieurement les mêmes questions. En 1876, Tschauer a trouvé, dans les crachats des coqut^ lucheux, des spores et un mycélium qui offriraient des caractères spéciaux; Henke dit également avoir va un champignon dans les crachats de la coqueluche, mais ces auteur>
(1) Koch, Untei'sitchungen ueber die Aetiohgie der Wund infection Kn^^ heiten. Leipzig, 1878.
(2) D. Moliière, Acad, de médecine^ 1883.
(3) Capitan et Charrin, Bulletin de la Soc. de biologie ^ 1881.
(4) H. Roger, Recherches cliniques sur les maladies de l'enfance, u IL Paris, 1883.
lont pu repFodaire la maladie par le produit de culture de es éléments; si donc on peut considérer comme vraisemblable (u'elle est parasitaire par ce seul fait qu'elle est contagieuse, 1 est jusqu'ici impossible de le démontrer.
îi'' Agent infectieux du goUre. — Klebs (l)a trouvé, dans les fonaines des pays où le goitre est endémique, une flagellariée que 'on ne rencontre pas ailleurs; ayant amené à Prague un jeune ihien atteint d*un gotlre en voie de développement, la tumeur :e^<a d'augmenter; il lui donna alors de l'eau de la source du )ays d'où il venait, et le goitre s'accrut rapidement. Ici encore ] faut attendre les expériences de contrôle.
25'' Agent infectieux du furoncle. — Pasteur (2) a trouvé dans ious les cas de furoncle qu'il a étudiés un micrococcus aérobie et il lui a attribué la genèse des accidents. Lœwenberg (3) a cultivé ce microbe dans le bouillon de bœuf et dans les liquides de Pasteur et de Gohn. Il amis en évidence l'intérêt que présentent ces faits au point de vue de l'histoire du furoncle : on peat expliquer par sa nature parasitaire sa tendance à récidJTer chez le même sujet ; il se fait très vraisemblablement des autoinoculations; les microbes proveaant du premier boulon pénètrent dans les glandes sébacées ou dans les follicules pileux et y déterminent le développement de nouveaux furoncles ; on se rend également compte ainsi de la contagiosité de cette affection et des accidents infectieux dont elle s'accompigine parfois. Il faudrait pour compléter la démonstration reproduire le furoncle par l'inoculation de microbes cultivés*
26* Agent infectieux du chancre simple et du phagédénisme. — U chancre simple se comporte exactement comme le font les Sections locales qu'engendrent les microbes; il est indéfiniment inocolable; sa nature parasitaire nous parait certaine, bien que le champignon n^ait pas été jusqu'ici cultivé; on peut en dire autant du phagédénisme vrai, celui qui résulte d'une transformation in situ du chancre simple.
1 Klebi, Studien ùber die Verbreitung des Cretinismus im Oesterreichs '«ïi« ùber die Ursacheder Kropfbildung, Prague, 1877.
2- Puteur, De V extension de ta théorie des germes à tétiotogie de quelques ''-^iladiet communes (Comptes rendus de tAcad. des sciences, 1880).
h Uewenberg, Le furoncle de toreille et fa tuberculose (Progrès médicat,
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27' Agent infectieux du bouton de Dehli ou de Bi$kra. — Plusieurs médecins de Tlnde, MM. Flemning, Smith et Carter ont décrit un parasite dans raffèclion connue sous le nom de bouton de Dehli ou de Biskra; M. Kelsch Ta également observé en Algérie. Il est en effet très vraisemblable que cette afTection, endémique dans certains pays et limitée aux parties découvertes, est due à l'irritation de la peau par un parasite; mais les expériences de culture et d'inoculation n*ontpas été faites jusqu ici.
28' Agent infectieux de la carie dentaire. — Ces microbes interviennent, d*aprèsWillougby Miller (i), dans le développemenl de la cof^te dentaire : la fermentation des matières qui séjournent dans la bouche amène la formation d'acides qui attaquent l'émail et le décalcifient ; l'os dentaire mis à nu se laisse pénétrer par des quantités de schizomycètes sous la forme de leplothrix, de bacilles et de micrococcus ; ces derniers en obstruant les canalicules contribueraient à amener la mort de la dent.
29" Agent infectieux de la blennorrhagie. — Neisser (2) a décrit un micrococcus spécial, le gonococcus, qui présente des caractères particuliers : des éléments ovales, relativement gros, rarement isolés, ordinairement groupés deux à deux, quatre i quatre ou en amas, jamais en chaînettes, le constituent; ils sont tantôt libres dans le liquide, tantôt adhérents aux globules de pus ou aux cellules épithéliales, souvent contenus dans ces éléments, -surtout dan^ les globules blancs (Bockbardt) (3).
On les trouve dans toutes les blennorrhagies, mais ils sont plus nombreux quand la maladie est récente et n*a pas été traitée.
Ou en a constaté l'existence dans quelques cas d'ophthaifflie purulente des nouveau-nés et dans deux cas d'ophtbalmie blennorrhagique de l'adulte. Les observations de Leistikow, de Pétrone (4) et de Bockbardt ont également confirmé celles de
(1) Willougby Miller, Der Einfluts der Microorganxsmus ouf die Caries der menschlichen Zùhne {Arch, f. exper. Path. 1882}.
(2) NeîBser, Ueber eine dèr Gonorrhae eigenthûmliche Alicrococeusf^^ {Central Blatt ^ die med. Wissench. 1879). ~ NeiBser, Die Mikrococeen der Gonorrhée {Deutsch. med, Wochenschr, 1882).
(3) Bockbardt, Beitràge s. Aetiologie und Pathologie des Hamt-Ôhrstrippert {Vierteijahr, f, Dermat, itnd Syph, 1883).
(4) Leistikow, Ueber Bactérien beiden veneriicher Krankheiten {Chtriie annal. Berlin, 1882). — Pétrone, Sutta natura parasitaria detC artrite bit»noragica {Rivista clin, 1883). Cet auteur affirme quUl a trouvé le ifttcro-
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Neisser. Bockbardt Ta trouvé dans 958 cas de blennorrhagie et constaté qa*il manque dans Turéthrite simple.
On peut cultiver ces microbes, et deux fois le produit de culture a pu être inoculé avec succès par Bokaï (1) et plus récemment par Bockhardt ; il ne manque à ces expériences que d'être plus nombreuses pour qu'on puisse les considérer comme tout à fait démonstratives .
Si la théorie se confirme, on pourra attribuer à la pénétration de microbes dans les tissus les. arthropathies et les endocardites qui viennent parfois compliquer cette maladie.
30* Ayeni infectieux de la pneumonie. — Un certain nombre d'auteurs (2) considèrent actuellement la pneumonie franche lokire aiguë comme une maladie infectieuse; ils invoquent son apparition sous formes d'épidémies, sa marche cyclique, impossibilité de la provoquer par les irritations mécaniques
injections de poussières ou de liquides irritants), l'apparition des symptômes généraux précédant celle des phénomènes locaux, le défaut de rapport entre l'intensité et la durée de la réaction fébrile et celles des lésions, et l'impossibilité d'expliquer celles-là par celles-ci.
Klebs aurait démontré l'exactitude de cette interprétation en découvrant dans les crachats et dans les parties hépatisécs un microbe qu'il appelle le monas pulmonale. 11 reconnaît cependant que cet élément, tout à fait semblable à ceux qui existent dans la salive» se trouve à l'état normal dans le produit de sécrétion des bronches. Les observations de Friedlânder ont eu plus de retentissement. En 1882, dans un premier travail, cet auteur (3) annonce que, dans huit cas de pneumonie^ il a trouvé constamment, si ce n'est après le neuvième jour, des microbes, aussi bien dans le tissu enflammé du poumon et de la plèvre que dans les crachats. Ce sont des micrococcus ellipsoïdes
coccQs blenuorrhagique dans le liquide provenant d'arthropaibies de cette BWore.
(i}Bokai, Veber conlagîum der acuten Blennùrrhm lAlig. med. Cenlr, Zeit.
'X) Harrotte, De la fièvre »ynogue péripneumonigue {Àrch'. gén, de méd,^ i^ld). -. JOrgenaen, Krankheiten de* Hespirationsapparalt, — Bernhelm. ^fo'u de clinique médicale, Nancy, 1877. ~ Klebs. Beit zur Kenntniss der Mhogenen sehiitomgceten {Areh, fùrexper, Path. Band IV).
(3j Frtediaiider, Ueber die »chiiomyceten bel des aculer fibrinôsen Pneu- ^nie [Virchow'i Archiv.h, 87).
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mesurant 1 (a de largeur et un tiers de |a de longueur, ordinairement groupés deux à deux, mais formant aussi souvent des chaînettes. Ils sont formés d^une substance homogène qui se colore facilement par Taniline. On les trouve en quantité étonnante dans les exsudât» bronchiques et intra-alvéolaires de rbépatisation roug&: dans un cas, ils manquaient dans les bronches et les alvéoles, mais il y en avait un grand nombre dans les lymphatiques interlobulaires qui se trouvaient distendus. Ce fait, rapproché de la présence des micrococcus dans le tissu pleural, est important en ce qu'il démontre le passage du parasite dans la circulation.
Pour distinguer ces coccus des granulations, on colore les préparations avec Teau d'aniline d'Ëhrlich, puis on les plon§:e dans une solution d'iodure de potassium; les micrococcus seuU restent colorés.
Leyden(l) confirme la description de Friedlânder; Gunther et, peu après, Matray (2) observent les mêmes micrococcus e( indiquent qu'ils sont constamment entourés d'une capsule incolore. Tout récemment Friedlânder (3) les a étudiés plus complètement; il a reconnu, en examinant Texsudat pris sur le cadavre, que la capsule a rarement une largeur moindre que le coccus qu'elle entoure, et qu'elle a souvent des dimensions doubles et même quadruples : quand les micrococcus sont accouplés deux à deux, ou en chaînettes, elle prend une forme elliptique ; les réactions chimiques semblent indiquer qu'elle est formée de mucine ou d'une substance analogue; jamais on ne trouve d'amas de zooglée. Getle capsule fait défaut autour des- micrococcus contenus dans les crachats. Dans les autres formes de pneumonie, Friedlânder n'a trouvé que des microorganismes privés de capsule; celle-ci serait donc, d'après cet auteur, presque caractéristique de la pneumonie ûbrineuse. Les micrococcus de cette maladie varient de grandeur chez les divers animaux qui en sont atteints, ils sont beaucoup plus grands chez la souris et le cochon d'Inde que chez l'homme (4).
(1] Leyden, Démonstration ûber infektiote Pneumonie (Deutsche medic. Zeit, 188Î et Centralblalt fur die medic. Wissem. 1883).
(?) Matray, Ueber Pneumoniekokken ^ Wiener med. Presse, 1883).
(3) Friedlânder, Soc, de mid, de Berlin, 1883^ analysé dans la Sema'ne médicale^ par Villaret.
(A) BricoD, Le micrococcus de la pneumonie (Progrès méJical, 1883).
Friediânder a cultivé ces parasites^ suivant la méthode de LOch, dans la gélatine nutritive jusqu'à la huitième génération; es produits n'avaient pas de capsule, les cultures avaient un spect tout particulier ; sur la surface de gélatine il se formait me petite élevure d'où partait une substance blanchâtre en orme de clou.
Ces produits de culture, dissous dans de l'eau distillée et lérilisée, ont été injectés dans les poumons de lapins, de souris, ie cobayes et de chiens ; les résultats.ont été négatifs chez tous es lapins, positifs chez un chien sur cinq, chez environ la Doitié des cobayes, et chez toutes les souris ; celles-ci sont nortes de dix-huit à vingt-huit heures après l'opération: elles ommençaient, après quelques heures, à présenter une dyspnée [ui augmentait progressivement; l'animal succombait avec un ibaisiment progresst'f de la température. On trouvait dans les poamoDs des centres d'induration rouge.
Friediânder a fait aussi inhaler plusieurs fois par des souris !e liquide renfermant les produits de culture en le pulvérisant dans leur cage, chaque fois quelques-uns de ces animaux sont morts et l'on a trouvé à Tautopsie des lésions pneumoniques en même temps que des micrococcus dans les poumons, la plèvre, la rate et le sang.
Ces expériences sont-elles démonstratives et prouvent-elles lue la pneumonie franche est parasitaire au même titre que la oberculose ? nous ne le pensons pas : la présence de micrococcus lans les produits d'exsudation s'explique tout naturellement ^ar leur conQit incessant avec l'air inspiré ; il n'est pas. prouvé lue les capsules qui les caractériseraient ne soient pas un proioit artificiel, car, s'il en est autrement, on comprend difficilement pourquoi elles font défaut dans les crachats et dans les cultures; Kofin il n*est pas établi que l'affection développée dans le poumon par les injections ou l'inhalation du liquide chargé de micrococcus soit bien une pneumonie franche, car elle n'en a pas Tévolu- ^on et elle s'accompagne d'un abaissement de la température.
Les recherches de M. Talamon (1) sont bien plutôt de nature ^entraîner la conviction.
L'organisme qu'il a trouvé dans Texsudat pneumonique et,
lO TaUmon, Bulletin de la Société anatomique et Progrès médical, 18S$.
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une fois seulement sur 25 cas, dans le sang d*un malade à IV gonie, est un micrococcus de forme allongée, ellipsoïde. Dans lezsudat pris sur le vivant à Taide d*une seringue de Pravaz enfoncée à travers la paroi costale, ou recueilli quelques heures après la mort, il a la forme d'un grain de blé, de Ipi à 4|iel demi de long sur 4/2fA à i\L de large dans le plus grand di»* mëlre transversal de Tellipse. Il est isolé, le plus souvent par deux, parfois aussi en chaînettes de quatre. Chez le lapin il est beaucoup plus petit. Cultivé au contraire par le procédé de Pasteur, il apparaît plus volumineux et peut atteindre 2(& f /â à 3.a de long sur Ip. 1/2 de large; il prend alors une forme lancéolée, et parfois une de ses extrémités s'effile. Il ne ressemble en rien au coccus de Térysipèle qui est arrondi et disposé eo chaînettes plus ou moins nombreuses.
Les inoculations faites chez le chien ont été négatives.
Le liquide de culture injecté à des lapins sous la peau de la cuisse n'a produit non plus aucun accident pulmonaire ou autre.
Injecté directement dans les poumons à travers la paroi costale, il a déterminé des pneumonies fibrineuses, des pleurésies et des péricardites fibrineuses. Jamais il n*a amené la formation de pus ou d'inflammation hémorrhagique. L'aspect du poumon macroscopique et sous le microscope est celui de la pneumonie lobaire fibrineuse de Thomme. Le poumon est hépatisé dans toute son étendue ou dans la plus grande partie. Il forme un bloc compact, pesant ; les bronches contiennent des moules fibrineux. Au microscope, les alvéoles sont remplis de filaments de fibrine entre-croisés et serrés les uns contre les autres. Les noyaux des espaces interalvéolaires sont en voie de prolifération. Les vaisseaux et les bronches sont remplis de fibrine. De même la plèvre et le péricarde sont recouverts d'épaisses couches de fibrine.
Les animaux meurent en moyenne du quatrième au cinquième jour. Le lendemain de l'injection, on constate une élévation considérable de la température : de 39*6 h 40, la teapératiire s'élève à 41 et 41*8. Les lapins meurent avec cette température élevée ; chez certains, elle est tombée le jour de la mort au-dessous de la normale.
Plusieurs lapins, âgés de plus d'un an, ont résisté à la miladie et ont guéri après un temps variable. Le thermomètre
accusait la même élévation de température que chez les ani- Doaax qui ont succombé. Le retour de la température à SO"" et )9*6 annonçait la guérison.
Les résultats de ces expériences sont d'autant plus frappants ]ue les nombreuses tentatives faites dans le but de provoquer la pneumonie fibrineuse par Tinjection dans les poumons ou Jansles bronches de liquides irritants sont jusqu'ici restées inroctueuses. Si, comme nous n*en doutons pas, ils se trouvent confirmés par d*autres observateurs, on devra considérer comme iémontrée la nature infectieuse de certaines pneumonies fibritme$. Déjà Friedreich(i), Rodman (3), Bonnemaison (3) et récemment M. le professeur Sée (4) dans ses leçons cliniques ont fait valoir les raisons qui militent en faveur de cette manière de voir. Il est incontes table que la pneumonie présente, dans certains cas, les caractères d'une pyrexie : elle débute par des symptômes gênénui tellement semblables à ceux d'une fièvre typhoïde que les médecins les plus expérimentés doivent suspendre leur diagnostic, les signes physiques de phlegmasie pulmonaire n'apparaissaotqoe tardivement, le désaccord entre les phénomènes locaux et les phénomènes généraux est manifeste. Souvent on peut noter du délire, de l'albuminurie et de la diarrhée ; le foie se luméfie en même temps que la rate; la fièvre se prolonge jusqu'au il* ou 13* jour; la défervescence, quand elle se produit, ^ se fait pas brusquement, comme dans la pneumonie franche, mais par iysis; souvent des suppurations parotidiennes et une diarrhée persistante entravent la convalescence. Si l'on constate que les pneumonies revêtant celte forme affectent mutent à la fois un certain nombre d'individus dans une Qtême localité, un même établissement ou une même famille, on est porté à croire qu'elles sont réellement de nature infectieuse et engendrées vraisemblablement, par le microbe de ^'Talamon. Mais, à côté de ces pneumonies, n*en est-il pas d autres qui sont provoquées par l'action du froid ou une autre
'/ Pricdreîch, Der acuten Milztumor und seine Beziekungen zu den acuten ''^ff^tmskrankheiien [Kolkmanh't Sammtung, 1875).
^) nodman, Endémie de pneumonie infectieuse observée dans une prison '*« mtrican Journal of médical se. I87S).
'\> Bonnemaison, Pntumonies malignes, etc. {Mem. de la soc. des hôpitaux **^«w« médicale, 1876).
(^)G. Sée. Des pneumonies infectieuses (Union médicale , 1883;.
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iufluence accidentelle chez les sujets dont la résistance vitale est amoindrie par une cause passagère ou permanente? Ne doit-il pas en être ainsi de celles qui frappent les vieillards au retour de la mauvaise saison ? L'intervention d'un microbe n'est-elie pas en pareil cas des plus improbable? N'en est-il pas de même pour ces pneumonies à récidives qui se renouvellent plusieurs fois à quelques mois de distance chez le même^ sujet. Oo a considéré la constance du type fébrile comme caractéristique d'une maladie infectieuse» mais cette constance n'est pas réelle, puisque l'époque de la défervescence peut varier du troisième au douzième et même au quinzième jour ; qnaot à l'apparition des symptômes généraux deux ou trois jours avaDt celle des lésions, elle n'est nullement démontrée. Aucun des arguments invoqués par les auteurs, et particulièrement par Traube et Jûrgensen, en faveur de la nature infectieuse de ia pneumonie franche vulgaire, ne nous paraît donc de nature i entraîner la conviction. Les faits étiologiques qui démontreut la nature infectieuse d'une maladie sont sa transmission par contagion, son apparition sous forme d'épidémies ou son existence dans certaines localités à l'état d'endémie ; or la pneumonie franche s'observe dans toutes les contrées du globe et sous toutes les latitudes. « On doit reconnaître à l'inflammation, dit M . Peter (i), deux origines, l'une intrinsèque, l'autre extrinsèque: l'origine intrinsèque de la pneumonie, c'est la fatigue et l'usure de l'organe, l'origine extrinsèque, c'est le froid ; toutes les causes capables d'affaiblir l'organisme, les fatigues excessives^ les chagrins et surtout la vieillesse jouent le r61e le plus important dans l'étiologie de la pneumonie, cette affection est une manière de mourir et constitue la fin naturelle des vieillards (Peter) ». On peut s'expliquer ainsi comment les sujets enfermés dans un asile ou dans une prison, vivant dans des conditions hygiéniques peu satisfaisantes, payent un tribut plus considérable à cette maladie, et pourquoi elle est plus fréquente dans les hospices de vieillards. Les variations brusques de la température et les causes générales d'asthénie semblent rendre compte de la plupart des endémies et épidémies de pneumonie. En résumé les découvertes de Friedlânder, de Leyden et sur-
(I) M. Peter, Leçons de clinique médicale, 1. 1. Parie, 1818.
:out de Talamon ne laissenl guère de doute relativement à Texislence d*une pneumonie fibrineuse provoquée par Tinvasion et la multiplication d'un microbe, mais nous croyons, conformément aux vues que nous avons exposées dans un autre travail, devoir maintenir, à côté* d'elle, une autre forme, peut être plus fréquente, dans laquelle il s*agit d'une phlegmasie simple et non infectieuse; telle doit être en particulier la pneumonie des vieillards ({).
3i* Agent tnfectteux du rhumatisme articulaire aigu, — M. Klebs considère comme parasitaire le rhumatisme articulaire aigu. Cette maladie ne présente pas cependant les caractères d'une infection ; elle n*est ni épidémique, ni endémique, ni contagieuse ; elle survient le plus souvent sous Tinfluence du froid, chez les sujets prédisposés par la diathèse. Si réellement im y découvre des microbes, ne faut-il pas les considérer comme des granulations animées, engendrées par les éléments des tissus, plutôt que comme des parasites? Il est néanmoins un fait que l'on peut invoquer en faveur de la nature infectieuse decette maladie, c'est l'apparition de phénomènes très analogues à ceux qui lui appartiennent sous l'influence de maladies qui offrent bien certainement ce caractère et particulièrement de la blennorrhagie, de l'état puerpéral et de la scarlatine.
^^* Agent infectieux de t impaludisme» — L'intoxication palustre ^développe exclusivement sous l'influence de miasmes émanés <ia sol, le plus souvent de terrains marécageux, d'autres fois de terrains riches en éléments organiques, tels, par exemple, que la campagne de Rome, dont l'activité n'est pas utilisée par la Téçétation (2). L'agent infectieux, introduit dans l'organisme, peut y rester pendant de longues années en donnant lieu de temps en temps ou d'une manière persistante à des troubles morbides. Sanocuité est beaucoup plus grande dans les climats chauds que dans les climats froids et tempérés ; il ne se transmet jamais par contagion. 11 est bien peu probable qu'il s'agisse d'un ferment soluble ; il est très vraisemblablement constitué par un microbe végétal ou animal qui se développe dans les terrains où se trouvent réalisées les conditions indiquées plus haut.
,lj HiUopeaa, la doctrine de la fièvre pneumonique {Revue des sciences médicales, 1878).
(}) L.Golio, Traité des fièvres intermittentes, Paris, 1870.
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Jusqu'à ces derniers temps, les recherches entreprises pour découvrir ce microbe chez les malades atteints de fièvre iatermiitente n'avaient donné que des résultats négatifs; aussi les observateurs sesont-ils efforcés de le trouver dans le milieu infecUnl; les microbes abondent au voisinage des marais plusieurs d'entre eut ont été successivement incriminés : la palmelia gimesma l'j été par Salisbury (1), Yalga dite miasmatica par Balestra, la lymnophisalix hyalina par Eklund, Vhydrogastrum granulatum, par Safford et Bartiet, etc. Récemment Klebs et Tommasi Crudeli(2 ont examiné au même point de vue l'air, Teauet le sol des parties de la campagne romaine où la malaria sévit avec le plus d'intensité; leurs recherches ont été faites avec beslffcoup de rigueur et ils sont arrivés à cultiver des schizomycètes qu'ils considèreol comme les agents infectieux. Ce sont des bâtonnets de 2 à 7b de longueur, devenant, par la croissance, des (ils recourbé* qui se sectionnent par la formation d'espaces translucides ou de cloisons; ces bâtonnets constituent à la surface du liquide (k culture des faisceaux d'articles très courts; souvent il se développe des spores au milieu ou aux extrémités des articles. Ces corpuscules-germes peuvent se multiplier et remplir tout l'intérieur du filament sous forme d'une masse granuleuse. Lb auteurs affirment que l'inoculation à des lapins de ces produits de culture peut développer chez eux toutes les formes d'intozicition paludéenne observées chez Thomme; Ceci dit avoir obtenu récemment des résultats analogue^ (3). Cuboni et Marchiafavi ont trouvé dans le sang des sujets atteints de fièvres palustres, au début des accès, de courts bacilles renfermant d'ordinaire deux spores; ils auraient rencontré les mêmes éléments, en quantité moindre, dans le sang des sujets sains (4) ! On a fait aux conclusions de Klebs et Tommasi Crudeli une objection et principe dont la valeur nous parait considérable : les lapin». <
(1) SaUsbury, Causes des fièvres intermittentes et rémittentes rapportées a une algue du genre Palmelia, {Ann. cThyg,, t. XIX, p. 210.)
(2) Klebs et Tommasi Crudeli, Studien ueber die Ursache des Wechse. fiebers und uebet* die Natur der Malaria {Arch. fur exper. Path, und PkarmakoLi t. XI U).
(3) A. Ceci, Veber die in den malarisehen und gewdhnlieher Brdàode» Arien enthaltenen Keime und niederen Organismen (Arch, f. exper, Path. und Pfiarmakologie, t. XV et XVI, 1882).
(4) Caboni und Marchiafava, Arch. f. exp^. Path., t. XIII, 1881.
lans les pays i fièvre, ne contractent jamais la maladie ; est-il rraisemblable que Ton puisse la leur communiquer par ino- »Iation? Certainement non. D'autre part MM. du Gazai et Euber contestent très justement que les accidents présentés par es lapins en expérience aient été identiques à ceux des fièvres le marais: on a constaté chez eux une hypertrophie de la rate !( la présence dans le sang de granulations pigmentaires ; sont- ;e là des lésions suffisamment caractéristiques? Les courbes ihermomé triques ne rappellent que de très loin celles de la lèvre palustre ; enfin beaucoup d*a,uteurs ont cherché, sans le IroQver, ce parasite dans le sang.
M. Laveran (I) parait avoir été plus heureux; il s^estefi'orcé de trouver Tagent infectieux, non pas dans le milieu ambiaut où il est bien difficile de le distinguer des autres micro-organismes, mais dans le sang, et il croit y avoir réussi. Ce paraùU se présente sous trois formes que M. Laveran désigne ^ous les noms de corps n* i,n? 2 et n"^ 3.
C&rpt n« 1. Ce sont des éléments allongés, plus ou moins ef- 'lé$ à leurs extrémités, souvent incurvés en croissant, quelquefois de forme oyalaire. Leur longueur est de 8 à 9 millièmes de millimètre; leurlargeurde3 millièmes de millimètrecn moyenne. Les contours sont indiqués par une ligne très fine ; le corps est transparent, incolore, sauf vers la partie moyenne, où il existe one tache noirâtre constituée par une série de granulations arrondies, qui paraissent être des granulations pigmentaires. Par exception, cette tache peut être située près d*une des extrémités du corps. Les granulations afiectent assez souvent une disposition régulière, en couronne, analogue à celle qui 'era décrite plus bas pour les corps n» 2. Sur ceux de ces corps qui sont incurvés, on aperçoit fréquemment, du côté de la concaviié, une ligne courbe, pâle, qui semble relier les extrémités du croissant. Les corps nM ne paraissent pas doués de mouvements; quand leur forme se modifie, c'est d'une façon * 1res lente (fig. 67).
Corpt n* 2. — Ces corps se présentent sous plusieurs as-
t A. Laveran, Sur un nouveau parasite trouvé dans te sang des matades ^fffinls de fièvre intermittente; origine parasitaire des accidents de Vimpaludtme [Suiletm de la Société des Mpitaux, 1881). — Nature parasitaire des ^cddents de Cvnpaluditme, Description d'un nouveau pt&asite, Paris, 1881*
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Fig. 68.
Fig. 71.
Fig. 70.
Fig. 69.
Fig. 72.
Fig. 73.
Fig. 68. — A A', corps n* 1. — B, corps ovalairo pigmenté. — C, corps o' I dans ane préparation de sang traitée par l'acide osmique à 1/300 et liglr cérine picro-carminée ; on aperçoit un double contour.
Fig. 69. — A, corps n* 2 immobile. — B, corps n* 2 avec fllamenU mobile9^ Ces filaments, au nombre dç quatre sont munis d*un petit renflement i leur extrémité libre. — B', autre aspect d'un corps n* 2 en moaTemeaU les filaments mobiles sont situés d*un môme c6té. — C, un fllameot ffio*
. bile devenu libre. — D, corps sphérique rempli de granulationt pigmeo*
>ects, solvant qu'ils sont à l'état de repos ou de mouvement.
A rétat de repos, on distingue un corps sphérique, trans- [)arent» à contours très fins, dont le diamètre est de 6 millièmes ie millimètre en moyenne. Dans Tintérieur de ce corps se trouvent des granulations pigmeutaires arrondies, égales entre elles, qui affectent d'ordinaire une disposition assez régulière en couronne : on dirait un collier de perles noires.
A rétat de mouvement, on aperçoit, autour du corps sphérique et pigmenté, des filaments très transparents, animés de mouvements rapides dans tous les sens ; on ne peut mieux comparer ces mouvements qu'à ceux d'anguillules, dont une des eitrémités serait fixée dans l'intérieur de l'élément sphérique. t:e> filaments impriment aux globules rouges du sang les plus voisins des mouvements très variés et très faciles à constater. Li longueur des filaments ou appendices mobiles peut être évaluée à trois ou quatre fois le diamètre d'un globule rouge ; leur nombre a paru être, pour chaque corps n^ 2, de trois ou de quatre ; il est peut-être plus grand, car on n'aperçoit que U$ filaments qui s'agitent, et même parmi ceux-ci on ne peut voir que ceux qui sont exactement au point. Tantôt les filaments mobiles sont étalés d'une façon assez symétrique de tous les côtés ; tantôt ils sont groupés d'un seul côté. L'extrémité libre des filaments mobiles est renflée.
Pendant que ces filaments ou appendices mobiles s'agitent, te corps sphérique sur lequel ils paraissent s'insérer subit un mouvement oscillatoire plus ou moins rapide; quelquefois même il est animé d'un mouvement de translation. Les granulations pigmentaires s'agitent à l'intérieur, et leur disposition devient alors très variable.
iiires qni s'agitent très ▼ivement. ~ E, corps n«2 dans nne préparation de sang traitée par l'acide osmique à 1/300 et conservée dans la glycérine picro-carminatée ; on aperçoit un double contour.
Tç. 70. — a, b, e, d, e, /; corps n» 3 plus ou moins déformés.
F:g. 71. — A, corps n* 2 avec filaments mobiles tu à 9 heures du matin. — B. le mémo corps tu une demi-heure plus tard ; les mouvements ont disparu, on ne voit plus trace des filaments périphériques. — C, le même corps vu le même jour a deux heures et demi du soir.
Fig. 73. — a,a\ a\ corps n« 1 observés ie 29 novembre 1880 à 2 heures 1 1> minutes du soir.
F.jE. 73. — h, b\ h", aspect des corps représentés dans la figure précédente 1« 30 novembre au matin (Laveran).
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Les corps n» i changent souvent de forme pendant quon les observe ; ils s*allongent, s*étalent, puis reprennent leur forme sphérique; ces derniers mouvements ont une grande analogie avec ceux des amibes.
Il est arrivé plusieurs fois à M. Laveran, pendant qu'il obserrait des corps n<^ 2 en mouvement, de voir un des filaments n^obilesse détacher du corps sphérique et continuer à se mouvoir au milleo des globules rouges. La figure e représente un de ces filameoU devenu libre.
Il a rencontré également, dans des préparations du sang de malades atteints de fièvre palustre, outre les élémenU précédents, des corps arrondis plus grands que les corps n^2, plus grands même en général que des leucocytes, à Tinlérieur desquels on distinguait des granulations pigmentaires animées duo mouvement très vif analogue au mouvement brownien ; ces corps ne présentaient pas de filaments périphériques mobiles.
Corps n'' 3. — Ils sont en général spbériques, d'un diamèlre notablement supérieur à celui des corps n"" !â (8 à 10 millièmes de millimètre et quelquefois davantage), légèrement granu* It^ux, immobiles, sans filaments périphériques apparents. A rintéricur de ces corps, on aperçoit des granulations pigmen- 1 aires dont la disposition rappelle quelquefois celle àe granulations des corps n*" â, mais qui, le plus souvent, sont disposées sans régularité et en nombre très variable. Ces corp> se déforment du reste de plus en plus et prennent des aspcci» très différents de celui du type qui vient d'être indiqué.
Outre ces corps n<» 1, n<» 2 et n* 3, on trouve presque toujours dans les préparations de petits corps arrondis, brillants, mobile< et des granulations de pigment rouge feu ou bleu clair; (e> granulations pigmentaires sont libres ou incluses dans descorps n® 3 ou dans des leucocytes. Le pigment bleu parait résulter d'une transformation du pigment rouge feu.
M. Laveran a rencontré ces éléments 26 fois sur 44 cas de fièvre paludéenne; bien qu'il n'ait pu les cultiver ni par codséquent les inoculer, la présence, chez les sujets atteints dune mèmeaflection miasmatique, d'élémentsaussi particuliers permet
de considérer comme vraisemblable quMIs constituent Tageot infectieux. Une seule objection peut être faite, c*est que les corps décrits par M. Laveran offrent une certaine analogie avec le>
éléffleols normaux du sang. Les corps n« 3 ressemblent à des leucocytes chargés de pigmenl, ils en diffèrent cependant par la disposition régulière des granulations qui représentent « un collier de perles » et par la difQculté avec laquelle ils se colorent par le carmin. Les corps n» 2, avec leurs appendices, pourraient èlre confondus avec des globules rouges altérés par l'action de la chaleur, mais M. Laveran n*avait chauffé ses préparations qu'à la température phydiologique du sang.
Les différentes formes observées par M. Laveran représentent, d'après lui» différentes phases de révolution des parasites; les corps n*" 3 résultent des transformations des corps n*^ 2. Reiativement h leur nature, il tend à croire qu*ils appartiennent au règne animal plutôt qu'au règne végétal. Les mouvements très Tifs et très variés que présentent les appendices des corps n* 2 sont en faveur de cette interprétation. Peut-être les corps n® 1 eu* 2 ne sont-ils produits que par l'agglomération dans des espèces de kystes des parasites représentés à l'état de développement parfait par les filaments mobiles des corps n« 2. Ces filaments ont une grande ressemblance avec les oscillariées iQxquelles plusieurs observateurs ont déjà fait jouer un grand rôle dans la palhogénie des fièvres palustres.
En 1882, Marchand (i) a également trouvé des microbes dans le sang de malades atteints de fièvres palustres ; certains d'entre eux ont, comme ceux de M. Laveran, la forme de Ulonnets allongés, légèrement renflés à leurs extrémités et mobiles, mais leur largeur est beaucoup moindre; d'autres sont constitués par des micrococcus accouplés deux à deux ; Ziehl (2) a aussi décrit des bâtonnets trouvés dans les mêmes circonstances, mais il les a observés sur des pièces desséchées à la fi^mme; il ne s'agissait peut-être que de produits artificiels. ^M voit en somme que cette question est à l'étude et que les fûts acquis permettent d'en espérer la solution prochaine.
33* Agent infectieux de la tuberculose. — A. Robert Koch parait ivoir démontré en 1882 l'existence d'un microbe de la tubercuiose; mais, depuis plusieurs années déjà, l'expérimentation avait
1) Marchand, Kûrze Bemerkung. xur AetioL d. Malaria i^Vtrch» Arch,,
txxxvm).
2) Ziehl, Einige Beobaiht, ûberUem Boàitm MalaHae (/?. med, Wocheîuc,
Ittî).
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établi que les produits tuberculeux sont inoculables, et Toi pouvait par conséquent y arflrmer Texistence d*une substance organisée, capable de se multiplier dans Torganisme. C'est â Villemin (1) que revient Tbonneur d'avoir mis ce fait en évidence : dans une communication Taite à TAcadémie de médecine, le 3 décembre 1865, cet éminent pathologiste annonçai! qu*il avait réussi à inoculer chez des lapins de la matière tuberculeuse ; il en avait introduit une parcelle sous les téguments de la base de l'oreille, et quinze jours après il avait trouvé des tubercules dans beaucoup d'organes.
Ces expériences ont été depuis lors fréquemment renouvelées, et ceux qui les ont répétées ont reconnu, à peu d'exception' près, que l'inoculation de produits tuberculeux donne lieu à la production de granulations et de nodules disséminés. Noos citerons particulièrement celles de MM. Hérard et Gomil (i . Lebert (3), Roustan (4), Chauveau (5) et Parrot (6) en France, àe MM. Waldenburg (7), Bernhardt (8), Klebs (9) ei Gerlach (to). en Allemagne, de MM. John Simon (11), Andrew Clark (12) d Wilson Fox (13) en Angleterre; tout récemment MM. Dieulafuv etKrishabér (14), ont confirmé, par de remarquables expérieDces sur des singes, les faits annoncés par Villemin : sur U* singes inoculés avec le tubercule de l'homme, 12 sont morb tuberculeux ; sur 24 singes non inoculés, mais ayant vécu en pro miscuité avec les singes inoculés, 5 sont morts tuberculeux; sur 10 singes inoculés avec du pus phlegmoneux, un seul est mon tuberculeux ; sur 28 singes tenus éloignés de toute cause de cod-
(1) ViUemin» Causes ti nature de la tuberculose {Bulletin de r Académie 'i* médecine, Paris, 1866, t.XXXlI, p. 15?, 897). — Etudes sur la tut^ercut-^sr Paris, 1868. i
(2) Hérard et Cornil, Société de biologie. 1868. i
(3) Lebert, Inoculation des tubercules {Bulletin de VAcad. de médecàf' Paris, 1866-67, t. XXXII, p. 119). '
(4) Roustan, Thèse de Paris, 1877. I
(5) Chaufeau, Gazette hebdomadaire, 1872. |
(6) Parrot, Société des hôpitaux, 1869.
(7) Waldenburg, Allgem. med, Zeit, 1867.
(8) Berohardt, Deutsches Archiv f. Klin, Medicin, 1869.
(9) Klebs, Veber die Enstehung der Tuberculose {Virchow's Archiv, tit»
(10) Gerlacli,{/e6«r</t> Impfbarkeit des Tuberculose {Virchow*s Archiv, W^^
(11) J. Simon, Med, Times and Gazette. 1867.
(12) A. Clark, Med, Times and Gazette, 1867.
(13) W. Fox, Lancet, 1868.
(U) Dieulafoy et Krishaber, BulL de l'Académie de méd. 1881 et I8S1
Umination, an seul est mort tuberculeux. Les auteurs concluent: i* que la tuberculose de Thomme est esseotiellement transmissible au singe par Tinoculation ; 2^ que la tuberculose est contagieuse de singe à singe par cohabitation.
Ghauveau (I) et, après lui, Pauli et d'autres expérimentateurs [)nt reconnu que la tuberculose peut se transmettre par les voies digestives et que Ton peut amener, chez des animaux, le développement de cette maladie en leur faisant ingérer des produits tuberculeux.
Parmi les expériences d'inoculation, nous devons mentionner tout particulièrement celles qu'a pratiquées Cohnheim dans la chambre antérieure de Tœil, car elles sont tout à fait démonstratives : Tintroduction, au-dessous de la cornée, d un fragment de substance tuberculeuse provoque d^abord une légère kératite; au bout de quelquesjours, la membrane est ndevenue transparente et l'on voit nettement le fragment implanté au devant de la capsule du cristallin ; pendant plus de deux >emaines, il ne se produit rien d'appréciable ; mais au bout de ^Qgt à trente jours la scène change, on voit apparaître à la surface de l'iris des granulations grisâtres qui se multiplient rapidement en même temps qu'elles augmentent de volume; l'iris r(>ugit et, dans certains cas, il se produit une kératite grave ; d'aatres fois les choses restent en l'état; les granulations persistent JQsqu*à la mort de l'animal.
Tappeiner a montré que l'on peut rendre des chiens tuber- ('uleux en pulvérisant dans leur niche des crachats de phthi- «ques.
l^ doctrine de Yillemin n'a pas été sans soulever de vives <^<^ntradictions. Les expérimentateurs qui n'ont obtenu que des ^^ultats négatifs sont en trop petit nombre pour que leur opinion entre en ligne de compte, mais il est une série de faits ^ui méritent au contraire au plus haut degré l'attention. Dès 'K7, Lebert et Wyss (2) annonçaient qu'ils avaient amené le ^Heloppement de granulations tout à fait semblables à celles ^^ la tuberculose en introduisant sous la peau d'un animal des
1^ Cbaoveao, Tuberculoêe expérimentalement produite par l'ingestion de ^afim tubereuieufe {Gai, méd, de Lyon, 1S68).
2! Ub«n et WysB, Beiirâge zur expérimentai Pathologie der heerdartigen ^'^^hneàenen^disêeminirten Lungen Entzùndung (Virchow's Àrchiv, 1867).
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parcelles de matière purulente ou cancéreuse ou de poumon enflammé. Burdon Sanderson, Colin, Empis, Cobnheim, dans une première série d'expériences, Wuldenboui^ et Meizquer, sont arrivés aux mêmes résultats ; il est vrai que Cohnheim a depuis déclaré que-ses expériences, faites au milieu d*animaux tuberculeux, n'avaient pas la signification qu*il leur avait d*abord attribuée; mais il n*en est pas moins démontré que Ton peut obtenir par rinoculation de produits étrangers â la tuberculose, etmême de substances tout à fait inertes (Brown-Sequard), la genèse de granulations identiques, par leurs caractères anatomiques, à celles de la tuberculose. Ces faits semblaient ôter toute valeor aux expériences de Yillemin : on doit à M. Hippolyte Martin M) d'avoir démontré, par des rechercbes remarquablement bien conduites, que les granulations engendrées par les produits non tuberculeux et les corps inertes ou irritants, tels que les poa* dres de lycopode, de poivre rouge et de cantharides, diflèreot par leur nature des granulations tuberculeuses, malgré leur identité d'aspect et de structure ; il a établi en effet que celles-ci sont à un baut degré inoculables en série, tandis que celles-là ne le sont pas ; il a montré de plus que la granulation non tuberculeuse reste locale et ne se généralise jamais. Si Ton inocule la granulation développée par l'introduction sous la peau de corps inertes ou d'un produit inflammatoire^ cette inoculation reste souvent stérile et si elle produit de nouveau des granulations locales, celles-ci, dès le deuxième ou le troisième terme de la série, cessent d'être inoculables; les granulations tuberculeuses au contraire se généralisent et peuvent être inoculées indéfiniment ; peut-être même le virus tuberculeux acquierl-il une intensité croissante quand on l'inocule en séries à des animaux de la même espèce. « Il y a donc lieu de décrire un tubercule infectant, tubercule légitime, et un tubercule non infectant non généralisable (2). »
M. Toussaint admet également que la tuberculose vraie se reproduit en séries indéfinies, el qu'elle augmente méin^ d'énergie avec le nombre des inoculations.
(i) H. Martin, Recherches ûtiatomo-pathologiques et ejpérimentales shtU tubercule. Thèse de Paris, 1879. — Recfurches sur les propriétés infedituto de tubercule- {Arch. de physiologie, 1881, p. 49 et 273).
\7) H. Martin, toc, cit.
D. Ces expériences démontraient le caractère spéciflque et infectieux delà tuberculose: elles ne prouvaient passa nature parasitaire; elle laissaient en présence deux hypothèses, celle d*un contage animé parasitaire, et celle d'un contage engendré par l'organisme lui-même dans certaines conditions; la première était de beaucoup la plus vraisemblable ; pour en établir scientifiquement la réalité, il fallait découvrir le parasite, le cultiver cl reproduire la maladie par Tinoculalion du produit de culturc; plusieurs pathologistes allemands, MM. Klebs, Aufrecht et Koch, croient y être arrivés. Les observations et les expériences de ce dernier, répétées avec les mêmes résultats par d'autres pathologistes, ont entraîné la conviction générale.
Cet auteur en effet a établi que Ton peut trouver constamment^ dms les produits tuberculeux^ un parasite spécial, que ce parasite jyuf être cultivé et que Pinoculalion du produit de culture engendi e U tuberculose (I).
Pour constater l'existence du parasite il est nécessaire de rer^urir à des artifices de préparation. Kocb place dans une sc'liilion alcoolique de bleu de méthylène un fragment très mince de produit tuberculeux préalablement séché, Ty laisse vingt-quatre heures, puis le porte pendant une ou deux minutes d^ns une solution concentrée de vésuvine (brun d'aniline ou de Bismarck). La vésuvine déplace la couleur bleue de tous les éléments, à l'exception des bacilles qui se détachent ainsi netteoient sur le fond rouge brun de la préparation, quand on l'<t lavée à l'eau distillée, traitée par l'alcool, éclaircie par Tessence de girofle et montée dans le baume de Canada. Ces bacilles sont, d'après Koch, avec ceux de la lèpre, les seuls cléments qui se comportent ainsi.
Ehrlich (2) a modifié de la manière suivante le procédé de Koch : la préparation est chauffée pendant quelques minutes à iio* pour en coaguler l'albumine^ puis placée dans de Teau saturée d'huile d'aniline, où elle se colore d'une manière intense ; on la traite ensuite par un mélange d'acide nitrique a^ec deux parties d'eau ; au bout de peu de temps, elle est
I' R. Kocb, Ueàer Tuberculose {Arch. f, ànat. und Physiologie, p. 100,
(} Ehriicb, Deutsche medic, Wochens. 1883. — Du Casai et Zuber, Le ffivrobe de la tuberculose (Revue des sciences médicales, I8S3 .
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devenue pftie et les bacilles seuls gardent la coloration bleue.
Ces bacilles sont très grêles; leur longueur varie du quart à la moitié d'un globule rouge, rarement elle atteint le diamètn de cet élément. Ils peuvent contenir des spores sous foroiede granulations sphériques réfractant fortement la lumière.
Kocb a trouvé les bacilles dans des tubercules du poumon,
de l'inlestin, du foie, de la rate, des reins et de la pic-mère, dum des arlbrites fongueuses, et plusieurs fois, mais non consUmmeni, dans des ganglions scrofuleuz ; ses observations ont élt confirmées par la plupart des auteurs qui se sont occupes àe !i question et particuliëremenl par MM. Cornîl et Babès (I). Spim. de Vienne, a nié la présence du parasite dans les granulaliom des séreuses: MM. Comil et Babès ont constaté au contrairr qu'elle y est presque constante.
On trouve des bacilles dans le coagulum flbrineux qui oblilèn le vaisseau situé ordinairement au centre de la granulalion tuberculeuse; on les rencontre également dans les parois de$
(I) Cornll et Bibèi, Bulletin de r Académie de midecinr, arril et uki ItSI-
I') A, btcMlM en bâtonnets rormdi de petiti gnini boal fc bout. — a, »tf\> mfntlon dei poret et bitonneti prjienlant la même dlipMÏUoa que \f ■a'cine» de l'eatomac. — e, mucui et cellule» des cracbali.
\'') e, grande cellule contenant det bacille*. — b, bacille pigmentée coeWuaiii iQMi dei bacille». — a, bacille libre.
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aisseaus et h leur Toisinage ; it en est de même pour les granuilioDS pleurales. Dans la pleurésie chronique tuberculeuse, le arastte existe dans le liquide caséeux. Dans les tubercules des luqiierises, on trouve des bacilles entre les cellules épilhéliales, ans [es espaces considérés par Hanvier comme des voies lyrohitiques ; on en rencontre éga- 'inenl dans les coagula intraisculaires, dans les cellules mbryonnaires des tubercules et ans les cellules géantes. MM.
omil et Babès les ont observés ans les diETérentes formes de iherculose pulmonaire; ils sont es abondants dans le liquide
■'-cavernes /flB 74V on les voit *''g "«-CeUulegi^ntodansuniutdvernes t,ng. li) , on tes vui* i,„cul8 bacilles (Cornii ot B«bè8, n'mdans les tubercules des gan- Joum. deVanai. 1S83). i\vm, de la rate et des reins ; ils
Mnqnenl souvent dans les masses caséeuses, mais on les reruuYe dans leurs parois.
On en a aussi constaté la présence dans l'urine de malades itleinlï de lésions tuberculeuses de l'appareil urinaire, et dans c pus de la carie vertébrale.
C.Smith (f) ayant Tait respirer un pblhisique à travers un ube fermé par de l'ouatera reconnu dans celte ouate le baille tuberculeux.
Us bacilles se rencnnlrent dans les selles des pbtbisiques qui >nt la diarrhée; ils manquent toujours dans celles des sujets iiinsi'Giacomi).
Leur présence dans les crachats des tuberculeux a été conslalée plusieurs centaines de fois, alors qu'ils manquent cons- 'amment dans les produits de sécrétion des autres alTocliuns pulmonaires ou bronchiques; c'est là un fait d'une grande importance , car il peut ser\'îr au diagnostic de Il phLhisie; MM. Héron (2), Cochez (3), Frœnizel et Bal-
I C. Smith, On the delettion of tht bacilli t>f tubercle in the Brtath of "Wimpiivt paiitnie [Brit. mtd.Joum. IH83). ^ Biion, Anl. mnl. >ourn., p. BOS, 1883. '. Cofliei, De lu reeherehe du bacille de la lubercalose,tlC. {Union midi-
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mer (1), d'Espine (2), G. Sée (3) et Devove (4) Tonl démonlré.
On conçoit que les crachats puissent être un moyen puissant de propagation de la phthisie, d'autant plus que les bacille» présentent une résistance considérable aux causes d'alléraUoQ. MM. Malassez et Yignal ont pu dessécher et mouiller des crachats I : huit fois différentes, et y retrouver au bout de douze jours les
microbes en nombre considérable.
Max SchuUer (5) a provoqué chez les animaux le développement de granulations en leur inoculant en leur faisant inhaler des fragments de lupus réduits en bouillie. Dontrelepont (6) a constaté la présence de bacilles dans sept cas de lupus; ils sort moins nombreux si la maladie a été traitée. MM. Cornil et Leloir (7) n'ont pas obtenu les mômes résultats; ils n'ont trouré que quatre fois sur onze les bacilles dans cette maladie dont U nature tuberculeuse est cependant très vraisemblable (8); d'après H. Martin -(9), les inoculations expérimentales de lupus exécatées jusqu'à ce jour ont donné tout au moins autant de résultats positifs que de résultats négatifs.
C. Les faits que nous venons d'énoncer établissent la présence d'un parasite* spécial dans tous les produits tuberculeux; pour prouver qu'il était la cause même de la maladie, il fallait, avonsnous dit, le cultiver et produire la tuberculose par l'inoculatioD du produit de culture ; c'est ainsi que Davaine a procédé pour la bactéridie charbonneuse ; Koch y est parvenu pour le microbe tuberculeux.
Il a choisi pour milieu de culture le sérum sanguin du bœuf et du mouton recueilli pur dans un tube* de verre et stérilisé par Texposition pendant six jpurs à une température de 58*, puis chauffé à 65^ pendant le temps nécessaire pour le coaguler et
(I) Fraentzel et Balmcr, Ueber TuberkultacWea in den verschiedenen Sts dien derLungen tuherkulose {Berlin, med. VVochens., 1883). (?) D^Espine, Revue de la Suisse romande, 1882. (d) G. Sée, Diagnostic des phihisies douteuses {Bull, de VÂcad. de méd., I8âd
(4) Debove, La Tuberculose parasitaire. Clinique de la Pitié, 1883.
(5) Max Schuller, Exper, und hixtol. Utisters, ueber Enstehung und Titechen der skrophulusen, etc. Stuttgard, 1880.
(6) Doutrelepont, Monatschrift fw praklische Dermatologie. 1881.
(7) Cornil et Leloir, Annale$ de dermatologie. 1883.
^8) E. Besnier, Le lupus et ^on traitement [Annales de dermatologie, 1883 (0) H. MarUn, Ètiologie et nature du lupus {Ann. de dermat., 1883).
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> solidifier. Il obtient ainsi une masse gélatinirorme, ambrée et insparente.
Oo transporte sur cette masse une particule de granulation jberculeuse et Ton place le tube dans un appareil àjncubation ù Ton maintient une température de 37^ à 38® ; le développe-* ient du parasite est fort lent ; au bout de huit jours seuieqient n voit les nouvelles bactéries ; vers le dixième jour elles ormenl de petites écailles visibles à Tœil nu; elles continuent à e développer pendant trois ou quatre semaines; elies repré- PDtent alors de petits nodules assez consistants pour que Ton aisse les enlever avec un fll de platine.
On peut, avec ces produits, ensemencer un nouveau sol. Les /p loculalions sur les animaux ont été faites avec ces produits de allures répétées quatre; six ou huit fois, et continuées endant80, 100, el même 178 jours; elles ont donné des réutats constamment positifs à Koch qui les a pratiquées plus le lieux cents fois dans des conditions variées.
La plupart des auteurs qui ont répété les expériences de Koch ont arrivés aux mêmes résultits; la question semble donc évolue. Les conclusions de Koch ont été cependant vivement claquées, notamment, à des points de vues différents, par Klebs t Spiua. Klebs- (1) soutient que les produits tuberculeux renerment d'autres parasites que les bacilli,des micrococus, et que e honteux qui produisent la tuberculose ; il affirme que les baiilts ne se renconlrentpas constamment dans les produits tuberu'eui et qu*on peut les trouver dans les fèces d*hommes sains.
Bien plus, il ne considérait pas au début comme démontré |oe les bacilles fussent des èlres organisés, et il disait qu*il s'afNsait peut-être de cristaux; cette dernière interprétation est oui à fait inacceptable en raison des résultats donnés par les :ultures. La présence du parasite dans les fèces d*hommes sains, ■omme dans tout produit non tuberculeux, est de même contredite par presque tous les observateurs qui ont étudié la ques- ^•uu. Klebs a depuis modifié sa manière devoir, et il reconnaît (existence du bacille, bien qu*avec beaucoup de restrictions relativement à sa signification.
M. Cornil (2) admet dès à présent que les lésions de la tuber-
I, Klete, Arehh fur experim. PaihoL und Pharmahologie, X. XIV. >. Cornil, Bulletin de CAcadémie de médecine. 1883.
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culose sont aussi manifestement liées aux bacilles que les nodules de la lèpre; ces micro-organismes se propagent par les vaisseaux sanguins et lymphatiques, car on les trouve surlool dans leur cavité et à leur périphérie; s'ils manquent dans les masses caséeuses, c*est qu'ils ont été éliminés ou détruits.
11 n*est qu'un point sur lequel la manière devoir exposée par Klebs nous paraisse susceptible d*ètre soutenue, c'est Texiitence, dans les produits tuberculeux, de microbes autres qaele^ bacilles, et capables de produire la maladie par inoculation.
MM. Malassez et Yignal, dans quatre cas de tuberculose inoculée, n'ont trouvé nulle part debacilles ; les granulations renfe^ maient des masses zoogléiques de forme et de volume variables, constituées par de nombreux micrococus immobiles, très rapprochés les uns des autres et généralenïent d'une extrême lioesse.
MM. Malassez et Yignal ont conclu de ces faits qu'il existe une tuberculose sans bacilles caractérisée par la présence de micrococcus réunis en masses zoogléiques, lesquelles jouent dam les tissus qu'elles infectent le rôle de corps étrangers phlogogènes, et ils ont proposé de la désigner sous le nomde tuberculose zoogléique. Il est aussi d'autres tubercules d'inoculation non bacillaires dans lesquels on ne distingue même pas de zoog'éc très nette; ils semblent dus à la présence de micrococcus de même espèce que ceux des masses zoogléiques, mais qui, au lieu d*ètre groupés en amas, seraient disséminés dans le tisso de la granulation; ce qui le prouve, c'est qu'ils peuvent, par inoculation, engendrer des tubercules franchement zoogléiques. En continuant la série de leurs inoculations, avec ces mêmes produits, ces auteurs ont vu apparaître dans les granulations taberculeuses le bacille de Koch ; ils se demandent si la masse zoogléique et les bacilles ne sont que des états différents d^uo même microbe, ou si le bacille a été introduit accidenlellemeoi dans les produits inoculés. La première hypothèse leur parait lu plus vraisemblable.
Les micrococcus de MM. Malassez et Yignal diffèrent de celui qu'a décrit Klebs sous le nom de monas tuberculosum; ils se rapprochent de ceux qu'ont vu MM. Toussaint et Aufrecht.
(1) Mala^tez et VIgnal, Tuberculose zoogléique {Société de biotoçie eci^ thivet de physiologie t 1883).
MM . Corail e t Babès ont de même rencontré quelquefois au lieu desbacilles,ou à côté d'eux, des grains qui se colorent comme eux.
Nous avons dit qu* Arnold Spina conteste l'exactitude des fails fnoncés par Koch : pour lui les bacilles n*appar tiennent pas en )ropre ila tuberculose (1), on les trouve dans les produits non :uberculeux; Fauteur Viennois n'apporte d'ailleurs aucune preuve à l'appui de ses allégations qui restent isolées. C'est à ortqull considère les bacilles comme manquant dans les graialations des séreuses.
Le bacille de Koch pai-ait avoir été vu avant lui par Aurecbt (2) ; cet histologiste a, en effet, observé, en 1881, dans les [ranulations tuberculeuses, des bâtonnets très grêles dont la ODgueur est double de la largeur ; ils dilTèrent notablement à et égard de ceux de Koch dont la longueur égale cinq fois la argear; peut-être la longueur des bacilles est-elle variable, iaumgarten (3) a décrit presque en même temps que Koch des léments analogues.
M. Grasset (4), dans une lettre adressée à M. Debove qui a idmis comme démontrée la nature parasitaire de la tubercuose (5), conteste l'exactitude de cette interprétation; il ne nie »as Texistence des bacilles de Koch, mais il les considère comme les microzy mas ; ce sontpour lui des élémentsqui se substituent lia cellule comme éléments constitutifs de nos tissus malades itaussi comme éléments vecteurs, véhicules du virus. Cette docrine des mîcrozymas, soutenue depuis longtemps par M. Bé- ^faamp, peut être défendue pour certains contages, pour ceux [ue représentent de fines granulations, mais non pour des élénenls aussi différents de ceux de Torgauisme que le sont les batilles de Koch.
0. D'où vient le bacille tuberculeux? Existe-t-il seulement dans organisme humain ou le trouve-t-on en dehors de lui? Koch iQclioe vers la première hypothèse par cette raison qu'il ne se
i A. Spina, Sludien ueber Tuberculose. Wien, 1883.
2 Aufrecht, Die Aetiologie derjuàercuhse {Central Bl. f. die Med. IVw-
^ Baumiiiartcn, Ceniral Btati, 1882.
(^ Grutet, Lettre à M, Debove (Semaine médicale, 1883). — Uéchamp, M. de tàead. de médecine. 1883. — Les microiymas dans leurs rapports »ec rhéUrogénie, rhùtogénie, Parii, 1883.
S. Debote, loc, dt.
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développe qu'à une température comprise entre 30 et 41* et que, dans nos climats, il n*exisle aucun milieu susceptible àé rester à ce degi^ de chaleur pendant le temps nécessaire à l'évolution des bacilles, c'est-à-dire pendant deux semaines; le bacille tuberculeux ne pourrait donc se développer f ue dans Torganisme;
Sa localisation habituelle dans les poumons montre qu'ù pénètre le plus souvent par les voies respiratoires ; mais les faits de tuberculose initiale de Tititeslin et du péritoine prouîest qu'il peut également être ingéré par les voies digestives ; il ne 'paraît être que très rarement introduit par inoculation.
E. La découverte deKoch a une importance considérable, or elle vient fournir la démonstration positive de Topinioa qui considère la tuberculose comme infectieuse et parasitaire, opinion que soutenait Bouchard (i) dès 1880 en disant que celle maladie év^lup^ se localise et se généralise à la façon des malaûts infectieuses. On s'explique ainsi sa fréquence qui est extrême puisqu'elle entre pour un cinquième dans les causes qui amènent la mort ; on s'explique sa contagiosité qui paraît biea établie, quoique, M. Bouchardat (2) l'a montré récemment en invoquant la faible proportion de sujets atteints parmi ceux quj soignent les phlhisiques, elle ne doive pas être considérée comme fréquente ;iM. Mnsgrave-Clay a pu cependant réunir 111 faits dans lesquels elle semble s'être produite; M. Qebove en a rapporté de remarquables exeipples dans ses leçons cliniques; il fautli vie en commun, dans un espace confiné, pour qu'elle ait lieu.N la plupart des sujets résistent, bien qu'ils vivent au milieu àt produits tuberculeux, c'est que la phlhisie n'atteint que ceux qui sont mis en. état de réceptivité par des privations, par le séjour dans un milieu confiné ou dans un logement humide, pari^^ excès génitaux, par un travail exagéré, par une maladie antérieure telle que la fièvre typhoïde, la scrofule, ou le diabèle, ou enfin par une prédisposition héréditaire indéterminée.
34. Contage de la morve, -r Le microbe de la morve se présente sous la forme de bâtonnets très analogues à ceux de la tuberculose, mais ne réagissant pas de la même manière sous
(1] Ch. Boucbard, Sur les maladies infectieuses (Revue de médecine. ]l^|; (2) Bouchardat, Sur la genèse du parasite de ta tuberculose {Biilktin ée VAcad. de méd, 1883^.
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'influence des réactifs colorants. MM. Bouchard, Gapitan et Charria (i) Tont soumis à des cultures successives et ont inoculé â maladie à deux ânes avec le produit de la huitième culture; 'un de ces animaux est mort le neuvième jour, fautre le quintième. On trouva des nodosités chez celui-là dans les poumons (t aux parties génitales, chez celui-ci à l'entrée des voies respiiloires et digestives. On a obtenu des résultats analogues sur e cobaye avec le produit de culture de la morve humaine.
Loeffler et Schûtz ont étudié, cultivé et inoculé à peu près en Dème temps que MM. Bouchard, Capilan et Gharrin cet agent ofeclieux (2). Ils ont d*abord constaté la présence de bacilles malogues àceux de la tuberculose dans des préparations de pou* noD, de rate, de foie et de cloison nasale colorées avec une so* ialion concentrée de méthyle, traitées ensuite par Tacide acéti^ |ue, lavées à Talcool et trempées dans l'huile de cèdre. Puis ils iesonl cultivés en prenant pour milieu le sérum des animaux qui offrent la plus grande réceptivité pour ce contage, le cheval et le mouton. Après avoir obtenu au bout d'un mois quatre gêné* rdlions successives, ils ont inoculé le produit de la dernière à on cheval dans la pituitaire et entre les épaules ; au bout de quarante-huit heures, Tanimal avait la fièvre, des ulcérations se uunirestaient aux points d'inoculation, et au bout de huit jours tous les symptômes de la morve s'étaient développés; en pratiquant l'autopsie six semaines après, on a trouvé dans des nodosités de nouvelle formation des bacilles identiques à ceux qui avaient été inoculés. Cultivés à leur tour, ces microbes ont pu êire inoculés avec succès à des cochons d'inde et à plusieurs lapins. Lœfflei' et Schûtz ont également obtenu des résultats positif» en inoculant à deux chevaux les microbes provenant d'un cheval morveux et soumis à huit cultures successives. Ces différeots faits démontrent que la morve est due, comme le charbon à l'invasion de l'organisme par un micro-parasite spécial.
33. Contage de là lèpre. — Cette maladie, qui ne paraît plus susceptible de se transmettre par contagion dans nos climats, semble l'être encore dans les pays où elle est restée endémique,
I ) Boacbtfd, Capiun et Gharrin, Note sur la euliure du microbe de la morve '( ntr (o tran$mU%ion de la maladie à taide des liquides de culture ifiai.
.2 Loffler und ScbQU, Deutsche med, Wochens,, 1882.
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6t particulièrement en Norwège. Des recherches récentes permettent d'admettre qu'elle est due au développement dans l'organisme d'un microbe spécial.
L'élément que Ton considère comme tel a été sig;nalé pour la première fois en 1868 par Hansen (1) ; il a été vu et décrit depuis par Ëklund (2), Neisser (3). Danielssen, E. Gaucher (4 , et tout récemment par le professeur Gornil (5) qui a présenté à la Société des hôpitaux des préparations tout à fait démonstratives.
Il est incontestable que toutes les lésions lépreuses, qu elles occupent la peau, les muqueuses, le testicule, la rate, le foie. les ganglions, les cartilages ou les nerfs, renferment en qoaniiu des micrococcus et des bacilles mesurant de 4 p. à 6 (& de longueur sur 1 {ji de largeur, isolés ou articulés en chaineltes ai nombre de deux ou trois. Ces bacilles peuvent renfermer des spores; ils sont tantôt renflés à une de leurs extrémités, tantôt amincis aux deux, et mobiles autour de leur axe ; qaelques-nm présentent des espaces clairs, non colorés (fig. 77); on voit
Fig. 77. — Bacilles de la lèpre, d'après Neisser \*),
aussi, d'après Gornil, des bâtonnets volumineux. Gaucher lesi également trouvés dans le sang, mais en quantité moindre ; i> a pu les cultiver et constater qu'ils se reproduisent toujoun sous les mômes formes; il y a un rapport constant entre l'aboDdance des microbes et le degré des lésions. On n'a pu jusqu'ici communiquer la maladie aux animaux
(1) Hansen, Farelœbige Bidrag tU spedalsk. Hedem KarakterisUck Sorimcd. Arkiv. 1874).
(2) Ekland, Àm Sptelska. 1880.
(3) Neisser, BeitrOge zur Aeliohgie der lepra (BraL aertzi. ZeiU. IStd*
(4) E. Gaucher^ Bactérits de la lèpre {Soc. de biologie. 1881). (o) Gornil, Soc. médicale des hôpitaux, 1881.
(*) A, bacilles. — B, les mêmes avec formation d*espaces translucides. - C, ceUuIes de boutons lépreux avec bacilles.
)ar l'inoculation du produit de culture, mais comment s'en (tonner quand, dans nos climats, Thomme lui-même parait lui lire réfractaire ? '
Les tubercules lépreux sont remplis de bacilles; il en est de onôme des grandes cellules qui infiltrent les tissus malades ; les vaisseaux sont remplis d'infarctus bactériens. Dans la plupart les tissus fibreux , les bacilles poussent de longs filaments Ian9 les interstices des fibres. L'épiderme reste constamment odemne et forme une barrière à la diffusion ultérieure du paasite (Gomil).
36^ Agents infectieux de la syphilis. — La syphilis se transmet ixclasivement par inoculation. On trouve, dans ses néoplasmes, les coccus assez volumineux et généralement unis deux à deux ; Use colorent vivement par la fuchsine (Aufrecht) (i).
Rlebs a obtenu, par la culture sur de la colle de poisson d'un liquide provenant d'un chancre huntérien récemment extirpé, e développement d'un gazon de champignons formés de bàtontets d'abord mobiles , ayant l'aspect d'ovales allongés et fréloemment entre-croisés. Birch-Hirschfeld (1882) (2) a trouvé de nême dans les gommes et les condylomes des micrococcus et des l)itonnets en amas ou contenus isolément dans les cellules. 11 coosidère les bâtonnets comme constitués par plusieurs cellules réoDies. Les coceiu sont plus petits dans les lésions anciennes lue dans le chancre et les plaques muqueuses.
Oo n'observe la maladie que chez l'homme, et les essais de ransmission aux animaux sont généralement restés infructueux. Uebs (3) a réussi cependant à l'inoculer au singe. Le 29 dé- ^rnbre 1877, ce pathologiste introduit dans la peau d'une Saenon des fragments d'un chancre induré récemment enlevô. tl ne se produit rien au point d'inoculation ; les ganglions voi- ÛDs se tuméfient légèrement. Au bout de six semaines, il survient de la fièvre, puis l'on voit apparaître à la face, à la tète et an cou un nombre considérable de saillies papuleuses, dures, plates, d'une couleur brune, rougeàtre,et mesurant de 2 à 3 mil-
H] Aufrecht, Sy^iiitmikrokokken {Centrai BL f, d. med. Wis. 1881).
'}) Birch-Hirtchreld, Bactérien in Syphiiit Neubild. (Central Blatt /. d, f^ Wiuense., 1882).
i3) Klebi, Ueber Syphilis Impfung àei Tkieren(Prag, med. Wochensch, 1878). " Dai Contagium der SypHUis^eine experiment,Studie (Arch, f, exper, Path, wd Pharmakologie, 1879).
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limètres de diamètre ; quelques jours après, Tépiderme est soulevé à leur niveau par une petite quantité de liguide séreux qui se dessèche aussitôt. Kanimal meurt le 18 mai. On consUle à l'autopsie, dans les points où Téruption s*est faite et dans les os du crâne, des lésions identiques à celles de la syphilis ; ce sont des dépressions irradiées, formées de tissu de cicatrice; ûq trouve en même temps sous la plèvre et dans les reins des nodosités gélatiniformes, sans matière caséeuse ; elles sont ideoliques aux néoplasies de la syphilis récente.
Klebs a cultivé le microbe contenu dans ces tissus, et il a tq se développer, au bout de peu de jours, des champignons formés de bâtonnets semblables à ceux qui ont été décrits plus haut; ils se multiplient par division transverse et longitudinale ; à une période plus avancée, on les voit s'enrouler en spirales; Klebs les appelle hélico-monades.
Deux ans auparavant, le 8 juillet 1875, le môme auteur avait inoculé, également à une guenon, les champignons produits par la culture d'un chancre induré, et il avait vu se produire, ao milieu d'août, des saillies circonscrites dans la bouche, sur les gencives et sur la langue ; ces saillies s*étaient ulcérées et avaient pris l'aspect de lésions syphilitiques. A l'autopsie Klebs troava des dépôts caséeux composés de nombreuses cellules fusîformes et de bâtonnets analogues à ceux qui avaient été inoculés; il y avait également des foyers caséeux dans le poumon et les reins ; la présence de cellules fusiformes montrait qu'il ne s'agissait pas de tumeurs tuberculeuses. Néanmoins ces expériences ne sont pas considérées par l'auteur lui-même comme tout à fait probantes, et il ne faudra admettre comme démontrée la théorie parasitaire que le jour où de nouveaux faits seront venus confirmer les résultats qu'il a obtenus. Nous ne pouvons considérer comme tels les expériences récentes dans lesquelles MM. Marlineau et Hamonci (1) paraissent avoir réussi à provoquer chez un jeune porc les accidents de la syphilis en lui inoculant un liquide dans lequel avait séjourné pendant 24 heures un chancre induré ; la dilution n'est pas une culture.
(1) Alartineau, Bulletin de l'Académie de médecine, 1882.
ARTICLE VI. — MODE D ACTION DES AGENTS INFECTIEUX
On peut diviser à ce point de vue les agents infectieux en trois catégories suivant que leurs effets restent localisés en une ou plusieurs parties de l'organisme, qu'ils se généralisent d'emblée ou que, d*abord localisés, ils se généralisent secondairement.
Ceux qui produisent le chancre mou, la pourriture d'hôpital, le phagédénisme, les boutons exotiques, la coqueluche et la stomalite ulcéro-membraneuse sont et demeurent localisés. Ces maladies infectieuses peuvent, il est vrai, donner lieu, dans certains cas, à des troubles de la santé générale, mais ceux-ci n'oDt rien de spécifique; ils résultent soit de la pénétration dans le sang d'agents pyrétogènes (fièvre), soit de troubles provoqués à distance dans les fonctions des centres nerveux, mi de la déperdition de matériaux organiques qu'entratne l'affection spécifique, soit d'effets purement mécaniques de la localisation initiale (tels sont les vomissements et les hémorrhagies dans la coqueluche).
Les localisations multiples résultent soit de plusieurs inocolations concomitantes ou successives, soit d'autres inoculations secondaires, comme il anive souvent pour le chancre simple et pour les végétations vénériennes, soit enfin du transport de l'agent infectieux par les lymphatiques ou par les veines en d'autres organes où il détermine secondaire ment des lésions semblables à celles qui caractérisent Taffection initiale. Il en est ainsi par exemple pour la gangrène : des particules émanées du foyer passent à l'état d'embolies et viennent s'arrêter dans l'un des poumons; il se produit dans cet organe un foyer gangreneux secondaire qui peut devenir à son tour le point de départ d'autres embolies et d'autres localisations. C'est par un mécanisme analogue que les bubons consécutifs aux chancres simples deviennent eux-mêmes chancreux : le virus transporté par les lymphatiques dans les ganglions inguinaux y détermine une inflammation qui aboutit à la suppuration et à la formation d'un ulcère qui offre tous les caractères de l'accident initial et comme lui peut être inoculé et devenir phagédénique.
La blennorrhagie est une maladie locale susceptible d'affecter
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des organes très éloignés de la région primitivement affectée. Nous ne parlons pas de Torchite qui peut être attribuée à une propagation directe de Tinflammation, ni des ophthalroies que provoque directement le contact du pus transporté par les doigts, mais des artbropathies ; il est très probable qu'il s'agit là de lésions dues à la pénétration dans Torganisme de Tagent infectieux.
On peut invoquer à Tappui de cette interprétation, formulée par M. Boucbard (1), les recbercbes de Pétrone qui a trouvé dans le liquide des artbropathies blennorrhagiques des micrococcus. Les caractères cliniques de ces manifestations articulaires montrent d'ailleurs qu'elles n'appartiennent pas au rhumatisme; et le mécanisme de l'action réflexe, invoqué par un maître d'une grande autorité, n'explique pas comment elles se produisent tantôt dans Tun des genoux, tantôt dans les séreuses tendineuses do dos de la main, tantôt dans le coude, Tépaule» ou la mâchoire.
Nous rangerons encore, parmi les maladies infectieuses locales, la dysenterie et la diarrhée de Cochinchine; peut-être, comme nous l'avons indiqué déjà (page 190), faut-il y ajouter le choléra, malgré la gravité extrême des symptômes généraux qui le caractérisent; le fait essentiel dans cette maladie parait être en effet la gastro-entérite spécifique, et cette affection locale suffit, ainsi que nous le verrons plus loin, à rendre compte de tous les phénomènes que l'on y observe comme elle rend compte de ceux que Ton observe dans les empoisonnements par les drastiques.
' Parmi les maladies qui sont primitivement localisées et st généralisent ensuite, nous citerons en première ligne la diphtàérie. L'affection spécifique est d'abord limitée à une surface tégumentaire, le plus souvent à celle de l'isthme du gosier ou du pharynx ; elle se propage de proche en proche aux parties voi- ! sines, gagne par les lymphatiques les ganglions correspondants, et assez souvent se transporte, par une sorte d'inoculation secondaire, à d'autres muqueuses; puis surviennent des phénomènes généraux, une albuminurie symptomatique d'une néphrite infectieuse, l'altération du sang et des troubles de l'innervation;
(1) Ch. Bonchtrd, Leçons inédites professéei à la Faculté de médeàne dt Paris en 1880.
l'agent infectieux primitivement localisé a envahi tout l'organisme.
Les choses se passent de môme dans Térysipèle infectieux ; le contage, d*abord localisé dans le tégument externe ou interne, pénètre dans le sang et dans les viscères, comme en témoigne Talbuminurie avec expulsion de microbes étudiée par M. Bouchard.
Dans la pustule maligne, la syphilis, la morve, la tuberculose et probablement aussi la rage, la vaccine et la variole inoculées, il s agit également de maladies primitivement localisées qui se irénéralisent plus ou moins rapidement.
Dans la pustule maligne, la localisation de la lésion initiale D*est pas douteuse, car si on détruit les tissus qu'elle atteint par le fer rouge ou mieux par les caustiques parasiticides tels que le sublimé (1 ), on empêche, par cela même, Tapparition des phénomènes généraux; ceux-ci au contraire se manifestent pour ainsi dire à coup sûr si la maladie est abandonnée à son évolution naturelle. Rappelons, à ce propos, qu'à côté de cette forme, le charbon en/ présente une autre dans laquelle il parait être d'emblée généralisé, et enfin une troisième où il se localise primitivement dans l'intestin (mycose intestinale).
Dans la syphilis, la maladie est localisée au point d'inoculation pendant toute la période d'incubation. On peut s'expliquer de la manière suivante la marche des phénomènes : l'agent infectieux, déposé dans les couches superfidellesdel'épiderme, y subit une élaboration qui correspond à l'incubation ; puis il ^ent un moment où les produits de cette élaboration pénètrent dans le derme sous-jacent, s'y accumulent et y déterminent un processus irritatif qui amène la formation de l'induration chancreuse ; au début de cette formation la maladie est peut- ^Ire encore localisée, mais ce n'est que pour hien peu de tcinps, car les expériences dans lesquelles on a voulu en enrayer le développement par la destruction du chancre ont presque constamment, si ce n'est constamment, échoué, alors même qu'elles ont été pratiquées dans les heures qui ont suivi l'apparition de l'induration. Il est bien probable que dans les cas
(0 HtUopetn, Du mercure; action physiologique et thérapeutique. Paris,
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considérés par Âuspitz comme des succès il s'agissait de chancres simples. Les doctrines unicistes paraissent en effet dominer encore en Allemagne, contre tout<^ évidence.
L'infectieux syphilitique pénètre ensuite dans le système lymphatique et se transporte d'abord dans les ganglions directement en rapport avec la lésion initiale (ganglion direct du professeur Fournier), puis dans les vaisseaux lymphatiques qui en émanent et enfin, vraisemblablement, dans tout l'organisme; c'est alors que le sang est inoculable (Pellizari) ; mais cette période n'est pas de longue durée, et il vient un moment où la maladie semble se localiser de nouveau ; le sang non plus que le sperme ne peuvent plus la transmettre; une lésion traomatique guérit alors le plus souvent aussi bien chez un syphilitique que chez un sujet sain (1). Les localisations qui persistent sont le plus souvent multiples : il semble que l'infectieux forme un certain nombre de dépôts dans lesquels tantôt il reste inactif comme le font les spores dormantes du charbon, tantôt il évolue lentement et se multiplie en donnant naissance autour de lui à une série de dépôts secondaires qui deviennent à leur tour des centres de multiplication. Cette marche peut être aisément suivie quand on observe pendant un certain temps des plaques de syphilides papulo-tuberculeuses. La réapparition après vingt ou trente ans d'accidents chez des sujets qui semblaient guéris s'explique par la persistance à l'état latent de semblables dépôts dans des régions où ils ne donnent lieu à aucun désordre appréciable, bien plus que par l'existence d'une dia thèse purement hypothétique. Gela ne veut pas dire que l'organisme ne reste pas modifié dans son ensemble; le fait qu'il est devenu presque constamment réfractaire à une nouvelle infection en fournit la preuve incontestable.
La morve et la tuberculose semblent de même se localiser d'abord dans la partie qui sert de porte d'entrée au contage.
Dans les cas de morve inoculée, il se produit d'abord une lésion dans le point où le contage a été introduit, et ce n'est
(1) Noos avons vu une plaie contuse divisant la lèvre supérieure chexoc sujet atteint d*une syphilis en pleine évolution secondaire guérir par premi^ intention, alors que la lésion était assez grave pour que le chirurgien eût bésité à pratiquer la réunion immédiate. Il n'en est pas toujours ainsi, et l'on voit quelquefois des traumatismet provoquer des manifestations locales de !» buladie.
qu*au bout d*un certain temps que des lésions analogues se manifestent dans d'autres parties.
Dans la tuberculose expérimentale, on voit d'abord se produire un nodule au point inoculé, puis ultérieurement des nodules semblables se développent dans son voisinage, et ce n'est que plus tard qu'ils sont transportés par les lymphatiques dans différents viscères. Ce processus s'observe avec une grande netteté dans la tuberculose provoquée par Tintroduction du contage dans la chambre antérieure. Chez l'homme, les granulations se développent le plus souvent en premier lieu dans les poumons et elles peuvent y rester localisées. Dans les cas de tuberculose miliaire aiguS généralisée, on peut souvent reconnaître que la maladie a été précédée par le développement d'un petit foyer caséeux dans le poumon, dans le larynx ou dans un ganglion du cou» ou par une entérite de même nature.
Dans la variole inoculée, il se produit d'abord, après une période d'incubation» une pustule au point d'inoculation, et c'est seulement au bout de douze jours qu'apparaît l'éruption générale; il semble donc encore ici que la maladie reste localisée pendant un certain temps avant d'envahir tout l'organisme; la vaccine offre beaucoup d'analogie à ce point de vue avec la variole inoculée, surtout si, comme l'affirment divers auteurs, elle peut se manifester au dixième ou au douzième jour par une éruption généralisée.
La fièvre typhoïde est peut-être également localisée au début; il semble bien que l'agent infectieux pénètre par les voies digestives ; nous avons vu qu'il est le plus souvent transmis par l'eau potable ; alors même qu'il vient de l'air, il peut être introduit par déglutition après s'être déposé sur la muqueuse buccale ou pharyngée. C'est dans l'intestin seulement qu'il produit constamment des lésions spécifiques. La notion qui fait de la fièvre typhoïde une gastro-entérite de nature spécifique n'est peut-être pas entièrement à rejeter; certains faits démontrent cependant que ses symptômes ne sont pas provoqués exclusivement par la phlegmasie intestinale : tels sont l'élimination par l'urine d'éléments parasitaires et les taches rosées ; il semble donc qu'il se fasse primitivement une localisation dans la muqueuse intestinale, porte d'entrée du miasme-con-
tage, et secondairement une invasion de tou t Torganisme par cet agent.
Il est probable, mais on ne peut le démontrer^ que dans les cas même où l'organisme parait, dès le début, souffrir dans son ensemble, le contage a subi, pendant rincubation, une élaboration soit dans le sang, soit dans un organe ; rincubation ne peut guère s'expliquer autrement, mais il ne se prodoit aucun désordre appréciable pendant cette période, et la maladie débute par des accidents généraux ; il en est ainsi de la peste^ de la rougeole, de la scarlatine, de la fièvre jaune et de Timpaludisme.
Relativement au mécanisme par lequel les miasmes et les contages déterminent des troubles de la santé^ nous ne possédons que peu de données précises : pour les affections localisées, il est vraisemblable qu'ils provoquent directement, ou par l'intermédiaire d'un produit secondaire, une irritation do tissu affecté, laquelle aboutit, soit au développement de congestions locales, soit à une inflammation diffuse (érysipële) on nodulaire (syphilis, tuberculose), soit à la gangrène, soit à h formation de pseudo-membranes (diphtbérie); dans les maladies générales, les microbes pénètrent dans le sang, où on les a souvent retrouvés, et dans certains viscères, peut-être dans tous; le professeur Bouchard en a démontré la présence dans les urines qui paraissent servir à leur élimination ; ils donneot lieu pendantla vie à de l'albumine rétractile, signe d'une néphrite infectieuse. Bouchard (!) a constaté l'existence de ces néphrites infectieuses dans quinze maladies , la fièvre typhoïde, la typhlite, la dysenterie, la diphthérie, la fièvre puerpérale, Térysipèle, l'ostéomyélite, la rougeole, l'amygdalite, la fièvre herpétique, Tangioleucite érysîpélateuse, la phthisie, la bronchite purulente, le pseudo-rhumatisme et la rage; il admet qu'elles se produisent également dans la variole, l'endocardite ulcéreuse et la méningite cérébro-spinale. Ces néphrites se caractérisent par la présence dans l'urine de microbes et d'albumine rétractile.
Les microbes ne se retrouvent plus dès que l'albumine disparaît de l'urine. Il semble qu'il se fusse en pareil cas une décharge
(l) Ch. Bouchard, Communication au congrès de Londres^ 1881.
d*élémenl8 infectieux par les reins. Gohnheim (1), en injectant dans le sang diverses espèces de schizomycètes, a constaté leur élimination par Turine^Sur vingt et un typhiques atteints de néphrite infectieuse, neuf ont succombé, et toutes les fois qae Tautopsie a pu ôtre faite, elle a révélé la présence de bacilles dans le tissu rénal et démontré les lésions épithéliales parliculières aux néphrites transitoires. Les bactéries siègent dans le tissu interstitiel et dans la lumière des canalicules. Ces néphrites se montrent d'habitude aux périodes les plus graves de la maladie; elles sont généralement de courte durée, mais elles peuvent cependant passer à Tétat chronique. M. Bouchard mi dans cette affinité des maladies infectieuses pour le rein an grand fait de pathologie générale qui pourrait prétendre à la portée et à la constance des affinités du rhumatisme pour le cœur.
Les microbes peuvent aussi s'éliminer par la peau; M. Bouchard (2) les a trouvés chez les typhiques dans des pustules d'ecthyma. M. Hanot en a constaté la présence en grande tnantité dans les vésicules d'une éruption miliaire observée également chez un typhique. Les éruptions des pyrexies exanthématiques ne peuvent-elles ôtre considérées comme le résultat d'on travail d'élimination?
Les microbes des maladies générales peuvent, dans certains cas, absorber l'oxygène des globules rouges et produire l'asphyxie en môme temps qu'ils enrayent les phénomènes d'hématose interstitielle ; cette hypothèse est très vraisemblable pour le charbon (Pasteur); elle Test également pour la variole, oh Brouardel a constaté une diminution considérable dans la proportion d'oxygène que renferme le sang.
Là s'arrôtent à présent les données que nous possédons sur le mode d'action des microbes; encore sont-elles contestées. On Q*est pas en mesure d'affirmer que les microbes constituent par eux-mêmes les agents infectieux ; il est possible qu'ils ne soient nuisibles que par les produits de fermentation auxquels ils donnent naissance. Il en est presque certainement ainsi dans les cas où l'introduction dans l'organisme d'un liquide septique amène la mort en quelques heures sans que l'on puisse décou-
.l)Cohnheiiii, Varies, ûber allgem, Path, Berlin, 1877. (?) Gh. Bouchard, Iw:, cit.
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vrir le parasite dans les humeurs de Torganisme infecté. Enfin, plusieurs pathologistes d'une grande autorité croient avee Nœgeli qu'ils sont simplement les vecteurs du miasme on du contage: «Ce qui rend la bactéride infectante» dit le professeur Jaccoud (1), c'est sa provenance et non pas une efficacité à elle inhérente en tant que bactérie ; » il n'y a pas de bactérie spéciale pour chaque maladie ; les spirilles propres au typhus à rechutes ne diffèrent pas de Tespèce spirille en général ; les bactéries glo» buleuses en bâtonnet que l'on trouve chez les typhiques, les cholériques, dans la scarlatine, dans la rougeole, ne diffèrent poii^t par leurs caractères extérieurs des micrococcus globuleci ou en bâtonnets d'autre sorte; les microbes de la diphthéhe. de la fièvre typhoïde, de la vaccine n'ont également ancno caractère qui leur appartienne en propre; les propriétés infectantes des bactéries sont donc des propriétés d'emprunt^ provenant du milieu spécial où elles ont végété; la bactérie émanai:: d'un varioleux ou d'un diphthéritique a, par suite, une actioB infectante qui manque à la bactérie similaire dont l'origine est autre, mais c'est là une vertu de seconde étape, issue du miliea originel ; l'individu infecté par le poison variolique, s'il porte en lui des bactéries, fait des bactéries varioliques, cela est évident, il est variolique dans tout son être, et ces organismes, comm^ toute autre particule ou liquide de même provenance, et plus puissamment encore en raison de leur faculté de reproduction, deviennent les agents de transport, les véhicules de la maladie à distance variable dans le temps et dans l'espace ; une îoi> devenue infectante de par son milieu originel, la bactérie conserve cette propriété, plus ou moins active, de génération en génération, et même par la culture artificielle (Jaccoud).
Le professeur Peter défend la même opinion : « Pour mon compte, dit-il, si j'avais une opinion à formuler, je dirais que les microbes qui nous entourent ne sont les agents de la transmission de la maladie qu'à la condition d'avoir passé par un organisme malade. Il n'y a pas, comme l'a fait remarquer M. Robin, un microbe de la rage, de la syphilis, mais bien un niicrobe qui a passé dans l'organisme d'un enragé, d'un syphilitique » (i).
(1) Jaccoud, les Maladies infectieuses, Paris, 1883.
(2) H. Peter, Bulletin de r Académie de médecine, 1883.
M. Ch. Robin formule dans les termes suivants sa manière de )ir (1) : n Jusqu'à présent, dans l'observation des poussières, Q n*est jamais encore tombé sur des germes nocifs ou meuriers. On n*a trouvé dans ceux de l'air qui ont été soumis à la altore que des inoffensifs seulement. On n'a trouvé, cultivé et loculé en fait de cryptogames meurtriers virulents, ou autres, oe ceux recueillis sur des malades ou des cadavres dans ^squels l'action pathogénique antécédente et la mort ont été opposées dues à ces cryptogames parasitaires. On est, par uile, obligé de croire que ces levures ou ferments, entrés w/fensifs, sortiraient meurtriers^ virulents^ de Torganisme mort Q encore vivant, mais malade, varioleux, cholérique. Ce ne lourrait être qu*en raison de leurimbibition, molécule à molé- Dle, ou pénétration nutritive par la substance môme de l'animal «Tenue virulente, laquelle assimilée par les cryptogames, Boffensifs avant, consen^erail en eux sa virulence, la communijuerait même à la leur, pendant et après chaque culture occessive. Le cryptogame, entré en tant que levure ou ferment offensif, en sortirait doué des propriétés virulentes rubéiliques, varioliques, infectieuses, cholériques, syphilitiques, 'ttt-i-dire, en sortirait ferment virulent, infectieux. »
U est impossible de méconnaître importance de réserves manant de pathologistes aussi éminents; elles rendent service D forçant les partisans de la nouvelle théorie à ne pas s'aven* Qrer dans la voie de l'hypothèse, et à n'admettre comme iémonlrés que des faits appuyés sur des preuves tout à fait 'Crtaines. La nature parasitaire du charbon, de la morve, de la ttberculose, pour ne parler que des maladies observées chez liomme, peut être considérée comme telle. Les produits des uiltures en série avec lesquels on inocule ces maladies ne repréttotent qu'une fraction qui se chiffre par trillionièmes du virus Uaide duquel la première a été faite; peut-on admettre avec ^' Robin que les microbes, dans ces conditions, se soient transmis une virulence qui serait d'emprunt? ce serait bien invraisemblable; et d'ailleurs l'hypothèse de M. Robin est-elle complètement en désaccord avec la théorie parasitaire? si les microbes émaués des sujets inrectés transmettent la maladie,
1) Ch. Robin, article gmhis da Dictionnairt encyclopédique des icienees
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et s'ils se multiplient en quantité énorme chez les sujt^ atteints, ne peut-on dire qu'ils sont les propagateurs de liefection et qu'ils se comportent comme de véritables parasite:'
Il ne nous paraît pas cependant dém ontré que tous lesmicrob soient h proprement parler des parasites . Il est possible que, cc^ fermement aux vues de MM. Béchamp, Estor et Grasset i certains d'entre eux soient engendrés par Torganisme malade c transmissibles à d'autres sujets, et qu'ils n'existent pasdau^d nature en dehors du corps humain. Cette conception th récemment formulée, pour le microbe de la tuberculose, par* professeur Bouchardat (2). On voit les cellules cancéreuse transportées dans des parties éloignées de leur foyer d'origit> s'y développer avec une grande puissance ; on voit les celle* épidermiques, greffées sur une plaie d'un autre sujet, î| implanter et s'y multiplier; il n'y a, croyons-nous, aucni raison théorique qui empêche d'admettre (juc, par un roéanisme analogue, des granulations vivantes émanées d'unorp nisme malade ne soient transportées chez d'autres indiTi:3 et ne donnent lieu, en s'y multipliant, à des phénomènes &f bides. Serait-ce là, comme on l'a dit, une génération spontaor nous ne le pensons pas; il n'est pas invraisemblable que d« granulations animées puissent naître des éléments denostiss?. et acquérir, sous l'influence de causes indéterminées, despr* priélés nocives; la question ne pourra ôtre résolue, aussi 1cl:« temps que l'on n'aura pas démontré l'existence en dehors a 07*ganis7nps vivants de tous les microbes infectieux.
La durée de l'action des agents infectieux est très variai-^: ceux qui se localisent peuvent se régénérer indéûnime:^ Auzias-Turenne, dans ses tentatives de sypbilisation, a io culé plus de 2000 chancres mous à un sujet. Parmi les c('^ tages qui se généralisent, certains épuisent leur action en es nombre de jours qui ne dépasse guère quarante ou cinqu^^*et est souvent beaucoup plus restreint; nous citerons ceuiir pyrexies exanthématiques et des typhus; souvent la malii' liée à leur action présente une marche cyclique, toujour? i môme chez les divers sujets; ces agents laissent après c:*
(1) Grasset, Lrttre à M, Debove {Semaine médicale. 1883).
(2) Bouciiardat, Sur la genèse du parasite de la tuberculose [BulU :• ' l'Académie de médecine, 1883).
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le modiflcation de Torganisme qui les rend inaptes à conicter la môme maladie. Il peut suffire de l'action d*un virus lénué ou présentant de l'affinité avec d'autres plus actifs pour (tenir cette immunité ; tel est le principe de la vaccination qui t actuellement appliquée par Pasteur sur une vaste échelle ez les animaux avec le virus charbonneux. D'autres agents donnent lieu à des manifestations passagères li sont susceptibles de se renouveler un grand nombre de fois, même pendant toute la vie ; tel est celui de la malaria. Les infections septiques sont également susceptibles de se produire souvent chez le même sujet. Les contages peuvent ifin engendrer des maladies chroniques, le plus souvent caracrisées anatomiquement par le développement de nodules qui multiplient de proche en proche dans les organes oix ils se keloppent. Certaines d'entre elles ne se reproduisent qu'une is chez les mêmes sujets; telle est en général la syphilis^ bien l'ily ait des exemples authentiques de deuxième atteinte chez ^ sujets guéris de la première.
Nous avons vu que les agents infectieux peuvent se transfiUre au produit de la conception ; tantôt ils le tuent et amè- !nt Tavortement; tantôt la maladie se développe après la tissance et présente une évolution de longue durée. 11 en est Dsi particulièrement de la syphilis et de la tuberculose. Si la éorie parasitaire est vraie, il semble qu'en pareil cas la transission devrait se faire par la mère bien plutôt que par le père, itVoDne se représente pas bien le bacille transporté par le «rmatozolde. L'influence paternelle sur le développement de tuberculose ne peut cependant être révoquée en doute, mais ^t probable que la transmission porte plutôt sur une rèdisposition à contracter la maladie que sur la maladie elle* léme.
CIRQUitHE CLASSE — DES CAUSES PATHOLOGIQUES
Les troubles morbides engendrés par les diveri modificateurs ^^ nous venons d'étudier peuvent à leur tour en produire autres et ceux-ci peuvent de même exercer une action pa-
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thogénique; on peut ainsi distinguer dans les maladies une série d'affections hiérarchiquement subordonnées et susc^plib!«! d'être elles-mêmes influencées dans leur évolution par d'autres causes. C'est ainsi, par exemple, qu'une lésion valvuliirs d'origine rhumatismale, après être restée silencieuse pendîi; de longues années, peut, lorsque le cœur s'affaiblit, soit par!« fait de l'âge, soit à la suite de fatigues ou d'une maiiïe intercurrente, donner lieu à tous lessymptômes de rinsuf&san.^e cardiaque ; la môme lésion peut amener la production d'aae embolie qui à son tour sera suivie, si elle occupe les parties rc:tricesde l'axe, d'altérations secondaires de la moelle, desne:!^ et aussi des articulations et des muscles.
Ces actions secondaires se produisent surtout par rinU:médiaire des nerfs et des liquides en circulation. Lerôledi système nerveux dans la propagation ou la généralisation d^ impressions morbides est loin d'être encore complètemeii déterminé, bien que depuis quelques années des faits nouTeàS aient appris à le mieux connaître. On sait qu'une lésion loa-sée peut être le point de départ de douleurs, de sensations an::maies, de phénomènes d'excitation ou de paralysie, et edi, de troubles vaso-moteurs et trophiqnes dans d'autres orgia'> On sait que les lésions du système nerveux lui-môme peuve: être suivies d'altérations secondaires des faisceaux intéreskj:. des parties auxquelles ils se distribuent. Les lésions decircur tion ont le plus souvent pour résultat un obstacle plus ou mcn^ considérable au cours d'un liquide, et par suite l'accumulaL : de ce liquide en amont de Tobstacleet son écoulement enquaiilinsuffisante dans les parties situées au delà. Les conséqueECt; varient beaucoup suivant qu'il s'agit de tel ou tel liquide. Les p"^ importantes sont naturellement celles qu'entraîne un obslacau cours du sang. L'augmentation de la tension en amonl -U l'obstacle produit l'hypertrophie de la partie correspondante :» cœur; son abaissement au delà a pour effet l'anémie artérie !t des parties auxquelles se distribue le vaisseau lésé.
Si l'obstacle est constitué par une particule solide (embo!i. . il siège d'ordinaire, quand il s'agit d'une artère, dans un vais^ri» de petit calibre, et produit, si le cours du sang ne peut se rei: blir par voie anastomotique, un infarctus suivi de nécrob.-.N" ou de gangrène.
DES CAUSES PATHOLOGIQUES
L'oblitération des conduits excréteurs amène la rétention le rbumeur qui doit les traverser et des accidents plus ou Qoins graves quand il s*agit de produits dont raccumulation ans l'organisme peut être dangereuse, tels que Turine ou la lie; d'autres fois, la glande dont le conduit est oblitéré se trans- )rme en kyste (kystes sébacés, kystes du rein) . L'oblitération des voies digestives produit l'accumulation des liments au-dessus de l'obstacle ; elle est suivie souvent de lur expulsion par vomissements; elle les empêche de subir les "ansformations nécessaires à leur assimilation et tuerait les ialades par inanition, si le plus ordinairement la mort ne surenait plus rapidement par péritonite, collapsus ou septiimie.
Les liquides de l'organisme et surtout le sang et la lymphe ransportentdans toutes les parties les substances nuisibles par «quelles ils peuvent être infectés. C'est par leur intermédiaire oe se généralisent les infections et les intoxications. Les diverses lésions prolifératives ou dégénératives peuvent oQoer lieu à l'atrophie de l'organe afTecté ou envahir les arties qui Tentourent et provoquer ainsi des désordres seconaires de nature très diverse ; c*est ainsi que l'alcoolisme, en menant la dégénération athéromateuse de l'endartère, en affailil la résistance et peut aboutir à la formation d'anévrysmes, ne le cancer de l'estomac peut se propager au péritoine, (pousser dans les vaisseaux des végétations qui, transportées ans d'autres organes, y deviennent le pointde départ de néoforoatioQs secondaires; nous pourrions multiplier ces exemples ; lOQs voulions indiquer seulement, d'une manière générale, par [oel oiécanisme les lésions initiales produites par les causes précédemment énumérées peuvent engendrer toute une série le lésions secondaires.
DEUXIÈME PARTIE
On désigne sous le nom de Processus (1) les troubles détermim directement ou indirectement par les causes morbifiques dans l'évolution des actes nutritifs.
Les modes de réaction opposés par l'organisme aux excitalions qu'il subit sont en nombre restreint, et ils présentent dans les différentes conditions où ils se produisent des caractères communs : que Tinflammation se développe dans les tégumesU, les Tiscères ou le squelette, qu'elle soit provoquée par ud traumatisme, un refroidissement ou une infection , ses traits généraux sont toujours les mêmes ; et Ton peut en dire autant de la congestion, de la nécrose, des bémorrhagies et des autres processus.
Les processus peuvent être actifs ou passifs et siéger dans les solides ou dans les liquides; il faut distinguer en oatre ceux dans lesquels le trouble delà nutrition est subordonnée un trouble de la circulation. G*est par l'étude de ces derniers que nous commencerons.
DE LA CIRCULATION
La quantité de sang que peuvent renfermer les vaisseaux est, en raison deTélasticité de leurs parois, éminemment variable:
(1) Voir page 2.
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son augmentation et sa diminution, quand elles dépassent la limite des oscillations physiologiques, constituent les processus qae Ton nomme Vhypérémie et Y anémie locale (1).
CHAPITRE PREMIER
DE L'HYPÉRfiMIE
L'hypérémi^ est dite active et passive suivant qu*elle est produite par l'affluence d*une trop grande quantité de sang ou par an obstacle à l'écoulement du sang veineux. Ces deux formes différant essentiellement par leurs causes et leurs caractères doivent être étudiées séparément.
ABTICLC 1*'. — BE L*HYPÉRÉMIE ACTIVE.
Sa cause prochaine est le plus souvent la diminution de la résistance qu'opposent les parois artérielles à TafOux du sang et leur dilatation. Dans la grande majorité des cas, il faut rapporter cette dilatation à un trouble de Tinnervation vaso motrice. Elle peut être liée à une paralysie des vaso-constricteurs ou à une excitation des vaso-dilatateurs.
Les progrès récents de la physiologie expérimentale ont mis ces faits en pleine lumière. En 185 1 , Cl. Bernard démontrait que la section du sympathique au cou dilate les vaisseaux de l'oreille et en produit réchauffement ; plus tard, il produisait par Textirpation du sympathique abdominal réchauffement du membre inférieur et par celle du ganglion cervical supérieur réchauffement de Tencéphale. La section expérimentale des nerfs périphériques donne lieu également à une hypérémie active avec élévation de température. Yalentin et de Grâfe ont montré que la section du trijumeau dans la cavité crânienne a pour «conséquences Tinjection de la conjonctive, de Tiris et de la choroïde, et aussi celle de la langue et des gencives. On a reconnu depuis que la môme action est exercée sur les membres inférieurs par la section du sciatique et sur les membres supérieurs par celle de leurs nerfs.
I) Jaccoudy Traité de pathologie interne * Hallopiiu. — Pathologie générale. 16
La découverte des actions vaso-dilatatrices apparlienl également à Cl. nernard : notre grand physiologiste a constaté que rezcitation de la corde du tympan produit une congestioD active de la glande sous-mazillaire, et une accélération du cours du sang dans ses vaisseaux dilatés. Yulpian a depuis Ion reconnu que ce nerf fournit également des filets vaso-dilatateurs à la langue, à la muqueuse des joues et aux genmes. Les expériences récentes de MM* Dastre et Morat (!) ont montré que le sympathique contient aussi des filets vaso-dilatateurs en môme temps que des vaso-constricteurs ; ils ont prodoit, par l'excitation du sympathique cervical, en môme temps que Tanémie de Toreille, de la langue et du voile du palais, Thypérémie de la muqueuse nasale, des gencives, des lèvres et des joua; Texcitation du sympathique abdominal a donné des résultai semblables pour le membre inférieur. Les filets du plexus sacré, dont l'excitation provoque Térection, exercent également uoe action vaso-dilatatrice des plus manifestes sur les vaisseaux des corps caverneux. Il est probable^ bien que non encore démontré, que toutes les artères de tùrganisme sont soumiset concurremment à ces actions vaso^ilatatrices et vaso-constrk' iives.
• Les nerfs vasculaires ne sont pas contenus exclusivement dans le sympathique ; ceux qui se distribuent à la tète naissent de la partie inférieure de la moelle cervicale et sont contenus d'abord dans les racines des deux premières paires dorsales; ceux du grand sympathique abdominal émergent en grande partie avec les racines postérieures des nerfs lombaires.
Les sections de la moelle produisent la congestion des parties qui reçoivent leurs nerfs vasculaires du segment inférieur. La moelle est l'organe de nombreux réflexes vaso-moteors; souvent ils amènent d'abord la constriction, puis secondaire ment la dilatation des vaisseaux. Si l'on excite le bout central du nerf auriculaire, on produit d'abord l'anémie, puis an bout d'une seconde, la congestion intense de l'oreille du lapin; l'excitation du sciatique a la môme action sur les vaisseaux de "l'oreille (Snellen, Vulpian). L'excitation des nerfs cutanés exerce une influence analogue. Le centre de ces réflexes vaso-
(1) rtstre et Morat, Bulletin de la Société de biologie. 1878.
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moteurs, localisé par Schiff dans la moelle allongée, siège, d'après Goltz et Vulpian, dans toute la moelle; il y a également des cenlres périphériques dans les ganglions du sympathique.
L*interprétation des actions vaso-dilatatrices soulève de sérieoses difficultés. Il n'y a pas dans les vaisseaux de fibres musculaires dont la contraction puisse en produire la dilatalion. L*hypothèse la plus vraisemblable est celle de Cl. Bernard» d'après laquelle Texcitation des vaso-dilatateurs exerce, par un mécanisme comparable à celui de Finterférence, une action d'arrêt sur les centres médullaires ou périphériques d'innervation vaso-constrictive et en paralyse ainsi l'activité.
Les troubles de l'innervation vaso-constrictive peuvent être d'origine centrale ou pénphétique et liés à une lésion directe des éléments nerveux ou à l'altération d'un organe qui leur est ani par des connexions physiologiques.
Les lésions de Venciphale donnent lieu, lorsqu'elles intéressent le tractus moteur, à une paralysie vaso-motrice que révèlent la rougeur et la turgescence des téguments dans les parties paralysées. Elles peuvent en outre, au moment où elles se produisentj déterminer par action réflexe, en même temps que l't'ciui apoplectique, des fluxions du côté du péricràne et de l'estomac assez intenses pour aboutir à l'hémorrhagie.
La paralysie vaso-motrice s'observe de môme très souvent dans les affections de la moelle quand elles intéressent ses parties motrices.
Les affections des nerfs périphériques peuvent donner lieu au même symptôme, soit en produisant directement la paralysie des cordons nerveux, soit en agissant à distance sur leurs origines.
On sait que la ligature de l'artère splénique (A. Moreau) ou de l'artère rénale produit, non pas l'anémie, mais la congestion des viscères auxquels elles se distribuent ; c'est qu'en liant le vaisseau, on lie en même temps les vaso-moteurs qui cheminent à sa surface ; si l'on a eu soin de les en séparer, ce phénomène paradoxal ne se produit plus (i).
Les lésions traumatiques du sympathique au cou, et les
!1) Bochefontalne, Noie sur quelques expériences relatives à Cinfluence que ^ Ugature de r artère splénique exerce sur la rate {Archives de physiologie.
tumeurs qui le compriment, produisent la congestion de U moitié correspondante de la tête et du cou, avec rougeur des conjonctives et larmoiement.
Les congestions dues à Tezcitation des nerfs Taso-dilatatenrs sont le plus ordinairement de nature réflexe. Nous citerons particulièrement la congestion Votive de la face et du front (roséole pudique, rougeur de la colère), la rougeur de la pommette dans la pneumonie, les poussées provoquées du c6té des téguments, des bronches ou de Fintestin par Téraption des dents, Tinjection de la face et de la conjonctive dans les névralgies du trijumeau, les éry thèmes que Ton observe dans d'autres névralgies, les congestions que peut provoquer Taction du froid et aussi celle d^une chaleur excessive, et les troubles de môme nature liées à la dyspepsie. Weir Mitchell a décrit récemment, sous le nom A'érythromélalgie^ une affection caractérisée par des accès pendant lesquels les pieds ou les mains prennent en quelques instants une coloration d^un rouge foncé. assez souvent disposée en taches ; la température locale s'élève de plusieurs degrés, les téguments se tuméfient; les malades éprouvent une pénible sensation de douleur qu'augmentent les applications chaudes et que calment le froid et la situation horizontale. 11 s^agit évidemment là d'une névrose vasodilatatrice; elle peut occuper d'autres parties, telles que le nez ou Toreille ; elle est ordinairement symétrique.
On observe également chez les hystériques des congestions actives des téguments. 11 faut sans doute rapporter à la même cause les taches signalées récemment par Straus (1) dans les parties où se font sentir les douleurs fulgurantes de Tataxie.
Un certain nombre d'agents médicamenteux comptent parmi leurs effets une fluxion plus ou moins vive du côté de la peau et des muqueuses, tels sont particulièrement la belladone, le copahu et le mercure ; ces effets peuvent être attribués tantôt à rirritation produite par le médicament au moment de son élimination (hydrargyrie, érythème copahique), tantôt à une action directe sur Tinnervation vasculaire. On sait que, chez un chien soumis à l'influence de l'atropine, l'excitation de la corde
(1) Str&ufl, Det ecchymoses tabéiiques à la suite des douleurs fulgurantes {Arch, de Neurologie. 1881).
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du tympan n'a plus d'influence sur la sécrétion de la salive ; on peut supposer, avec M» Yulpian (i), que cet agent trouble de môme les fonctions des nerfs vaso-dilatateurs ou vaso-constricteurs. Notre savant maître rapporte également à une action sur les centres vaso-moteurs les congestions que Ton observe an début des pyrexies. Celles qui constituent les exanthèmes paraissent dues plutôt à l'excitation du tégument par l'agent morbifique ; mais il s'agit encore là de congestions actives liées à Teicitation directe ou réflexe des vaso-dilatateurs.
On peut attribuer également à une action réflexe sur les vasodilatateurs les congestions cutanées ou viscérales qui manifestent ches certaines femmes à l'époque des règles. Le développement des inflammations réflexes s'accompagne nécessairement d'une congestion de même nature ; nous y reviendrons plus loin.
Les topiques irritants, tels que la cantharide, la farine de monlarde, Tammoniaque, etc., produisent la congestion active des téguments; il en est de même des frictions pratiquées énergiquement avec la main, un gant, ou une substance irritante; il suffit de tracer légèrement un trait sur la peau avec le bord de l'ongle (2) pour provoquer des troubles vaso-moteurs: on voit se produire d'abord une traînée blanche, qui s^efface presque immédiatement ; puis peu à peu, le sujet éprouve une sensation de constriction dans les points excités, les vaisseaux s'effacent de nouveau et il apparaît une ligne blanche qui persiste pendant quelques minutes ; elle est due à un spasme vasculaire. Si l'ongle a porté avec plus de force, c'est une ligne rouge qui se produit de suite, et sur chacun de ses cAtés on voit paraître une ligne blanche (3). Ces phénomènes durent environ une minute. On admet généralement qu'ils sont liés à des troubles réflexes de l'innervation vaso-motrice; il paraît difflcile de concevoir que l'excitation transmise aux centres d'innervation se réfléchisse exclusivement sur les nerfs qui animent les parois des artérioles dans les points sur lesquels elle a porté primitivement ; on peut admettre avec plus de vraisemblance qu'il s'agit là de
'\\) Valplan, Leçons sur Vappareil viuo-moitifr, I. Il, p. 509. i3) Mtrey, Mémoire sur la coniractiiité vateulaire {Ànn, des sciences natU' nlles. 1838).
% Volpiao, U>e, cit
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troubles liés directement à Texcitation des parois vasculaires.
On sait depuis longtemps que les parties complètemoit soustraites aux actions nerveuses sont susceptibles de se congestionner activement : des fragments de peau transplantés par autoplastie peuvent s*enflammer avant de recouvrer leur sensibilité (Dieffenbacb) ; Ëarl a vu rougir, sous l'action de la chaleur, des membres dont tous les nerfs avaient été sectionnés ; on est certain en pareil cas qu'il ne s'agit pas de troubles réflexes se produisant par l'intermédiaire de la moelle ; mais on ne peut savoir s'ils ne sont pas dus à l'intervention de centres ganglionnaires périphériques. L'hypothèse d'une action directe sur les parois est plus vraisemblable, d'après Recklinghausen, dans les cas où l'on voit se produire, sans impression douloureuse, une hypérémie strictement localisée aux parties qui ont été excitées ; la chaleur, par exemple, a pour effet, quand elle est modérée, de paralyser les muscles ; on peut donc rapportera une paralysie des muscles vasculaires l'érythème produit parla chaleur solaire ; nous ferons observer cependant que cette affection s'accompagne de douleurs qui indiquent une excitation nerveuse, et que par conséquent l'hypothèse d'une action réflexe sur les vaso-dilatateurs peut être soutenue aussi bien que la précédente.
L'hypérémie qui survient dans les moments qui suivent la cessation d'une compression de longue durée peut être, plutôt que les précédentes, rapportée à une action directe sur les parois capillaires; c'est ainsi qu'après l'évacuation d'un grand épanchement pleurétique il se produit dans les poumons une congestion qui se traduit assez souvent par une expectoration albumineuse ; de même quand le cours du sang a été pendant un certain temps suspendu ou entravé dans une partie, les parois des vaisseaux s'y laissent distendre plus qu'à l'état normal au moment où il se rétablit, et il se produit une congestion secondaire.
La congestion active peut enfin résulter d'une oblitération artérielle ; la tension augmente dans les branches du même tronc qui sont restées libres, et elles se dilatent ainsi que les vaisseaux qui en émanent et les capillaires auxquels elles aboutissent.
La congestion active se traduit objectivement par la turges-
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cence et la coloration rouge des parties; on y distingue un plus grand nombre de vaisseaux ; les artérioles sont dilatées ; le sang y coule avec plus de rapidité qu'à Tétat normal, et il en résulte qu*il s'altère moins ; ses fonctions d'hématose ne ^accomplissent qu'imparfaitement, si bien qu*il peut conserver jusque dans les veines de la région sa coloration rutilante; d la congestion est intense, l'augmentation de tension proioite par la contraction cardiaque se propage dans les mêmes raisseaux, donnant lieu aussi à une variété de pouls veineux. )n peut constater dans ces conditions une augmentation de la «mpératare des parties affectées.
La turgescence des vaisseaux peut amener la compression les éléments et provoquer ainsi des troubles fonctionnels congestions cérébrale et pulmonaire). Si elle est passagère, ilie disparaît sans laisser de traces ; si elle est au contraire de joelque durée, elle peut donner lieu à du gonflement et à Texnvasation de sérosité dans les tissus. Elle coïncide avec une sagération de sécrétion qui résulte d'un trouble concomitant le rinnervation glandulaire. Elle peut favoriser la production lliémorrhagies chez les sujets dont les vaisseaux sont malades ; )n la considérait autrefois comme la cause habituelle de l'hé- Qorrhagie cérébrale ; c'était là une grande exagération, mais I ne faudrait pas tomber dans une erreur opposée en lui déliant toute influence. Elle est également la condition prochaine les hémorrhagies supplémentaires des règles.
Les congestions sont généralement remarquables par leur iM>bilité; elles se produisent, se déplacent et disparaissent onvent avec une étonnante rapidité. Quand elles se prolon- ^t, elles peuvent aboutir àFinflammalion.
ARTICLE II. — DES HYPÉRÉMIES PASSIVES
Toutes les causes qui font obstacle à la circulation en retour t augmentent la tension dans le système veineux produisent, trcela même, une stase dans les capillaires, et une congésîon passive. Celle-ci peut être purement locale, comme dans ^cas où une veine est comprimée par une tumeur ou un ban- ^t rétrécie par une varice ou une inflammation, ou obstruée « an caillot.
D*aQtres fois la stase s'étend à toute la circulation d*an or* gane ou d*une région, c'est ce qui se produit pour Tabdo* men chez les sujets atteints de cirrhose du foie ou de toute autre affection gênant la circulation porte.
Enfin, tout le système veineux est intéressé lorsqu'il existe une lésion cardiaque non compensée; on voit ainsi, par exemple, dans les affections mitrales» la tension augmenter, d'abord dans l'oreillette gauche et les veines pulmonaires, puis dans le cœur droit, et enfin dans toutes les veines de la circulation générale.
La produ ction des congestions passives est favorisée par l'ato* nie des parois veineuses, et conséquemment par l'asUiénie et l'adynàmie liées à la mauvaise alimentation, à la convalescence des maladies aiguès, aux néoplasies cancéreuses et d'une manière générale à toutes les affections qui troublent profondément la nutrition.
L'action de la pesanteur peut concourir à la production ob à l'entreti^i d'une congestion passive ; c'est pour cette came que Ton a nommé hypostatiques les congestions de la base et de la partie postérieure du poumon qui sont si souvent liées aux états adynamiques.
Il faut tenir compte également des influences vaso-motrices. Ranvier (i), étudiant comparativement les effets produits par la ligature de la veine crurale chez des animaux auxquels u avait sectionné le sympathique abdominal et chez d'autres qui n'avaient pas subi cette opération, a reconnu que les premiers seuls avaient eu ultérieurement de l'œdème. Il n'en faut pascon* dure qu'une oblitération veineuse ne donne lieu à de l'œdème que dans le cas où il existe une paralysie vaso-motrice. Les faits cliniques et les expériences de MM. Phîlipeaux et yulpiaB(î] prouvent le contraire ; cette paralysie favorise seulement la production du phénomène. Ce fait s'explique si l'on cooadère qu'elle augmente Tafflux du sang et par conséquent la tension dans le système capillaire des parties, et que lesefets de cette congestion active viennent ainsi s'ajouter à ceux de la congestion passive et provoquer avec eux la transsudation de la
(1) Ranvier, Recherches expérimentales sur la production de fctàfè^ {Comptes rendus de l'Académie des sciences. 1869).
(2) Vulpian, Leçons sur l'appareil vaso-moteur. 1875.
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^érûsité. On voit que 1* augmentation de la tension artérielle Tatténue pas, et au contraire augmente Tintensité des troubles produits par la congestion passive, en exagérant comme tlle la tension dans le système capillaire. Cet excès de tension, lémontré par Poiseuille, est le fait essentiel dans Tune et Taure forme.
Les parties qui sont le siège d'une cougestion passive sont uméfiées et souvent œdématiées; les phénomènes de nutrition »td*bémalose interstitielle s'y accomplissent avec peu d'énerpe; le sang s*y charge d'une quantité surabondante d'acide arbonique et présente une coloration plus foncée qu*à l'état normal; il en résulte que les parties sont d'un rouge sombre $1 bleuâtre qui contraste avec le ton rouge clair de Thypérémie ictite : dans ceUes où les capillaires ne sont recouverts que par une couche mince et transparente de tissu, par exemple, aux lèvres, aux oreilles, au nez et aux ongles, la couleur bleuâtre devient très prononcée et prend le nom de cyanose. Leur température est généralement abaissée, et, si elles sont exposées à un traumatisme, elles résistent moins que les tissus sains.
Parmi les conséquences habituelles de l'hypérémie passive, DOQs avons cité la transsudation d'une quantité plus ou moins considérable de sérosité à travers les parois des capillaires et des veines. Suivant le siège de l'hypérémie, ce liquide s'infiltre dans le tissu cellulaire, s'accumule dans les séreuses, ou est expulsé au dehors avec tel ou tel produit de sécrétion (celui des bronches par exemple) ; il diffère du plasma du sang, notamment par la proportion beaucoup moindre d'albumine qu'il renferme. On y voit souvent des globules sanguins, rouges et blancs.
On peut observer directement (1), sur la langue des grenouilles curarisées auxquelles on a lié la veine linguale, la migration de ces éléments ; en plaçant cet organe sous le champ du microscope, on voit des saillies rouge&tres se former à la face externe des capillaires ; ces saillies augmentent graduellement et Ivrment enfin de petits nodules qui se détachent du vaisseau; ce sont des globules rouges. Leur passage se fait sans
\y; Cobobeim, Vorte$ungen ùber ailgemetne Pathologie. Berlin, 1877.
qu*il y ait rupture de la paroi, et vraisemblablement par les interstices que les préparations traitées par le nitrate d*argent permettent de distinguer entre les cellules endothéliales (Qg. 78 et 79) ; Arnold a émis Topinion que les sto« mates correspondant aux confluents de ces interstices s'élar« gissent dans la congestion ; mais on ne comprendrait pas, s*il en était ainsi, pourquoi la partie liquide de rexsudaiion serait aussi différente par sa constitution du plasma sanguin.
Lorsque Thypérémie passive dure longtemps, elle détermine des lésions plus ou moins profondes dans les parties qai en sont le siège. C'est en premier lieu de l'œdème; ce sont des hydropisies dans les grandes séreuses ; ce sont parfois des hémorrhagies favorisées par des altérations que le trouble de la circulation fait subir aux parois artérielles; ce sont des atrophies qui semblent résulter, soit de la compression que produisent les veinules et les capillaires distendus, soit du trouble que Tinsaf* fisance des échanges apporte dans la nutrition ; d'autres fois ce sont au contraire des tuméfactions liées aux dilatations vascolaires (tuméfaction de la rate chez les cirrhotiques) ; ce sont enfin parfois des altérations de nature irritative. On peut otn server une véritable sclérodermie des membres œdématiés chez les sujets qui résistent longtemps à une affection cardiaque; la peau est indurée et quelquefois assez épaisse poar que son aspect rappelle celui de Téléphantiasis ; nousarons observé les mômes phénomènes dans des cas de thrombose fémorale ; chez un malade du service de M. Germain Sée, que nous avions Thonneur de remplacer, les troubles de circulation et l'irritation provoqués par une vieille hernie inguinale avaient amené par ce mécanisme une tuméfaction énorme avec indoration des téguments du scrotum; le fourreau de la verge formait, au-devant du gland, un cylindre dur et épais d'une Iongueur d'environ 10 cenlimètres.
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CHAPITRE II
DE L'INFLAMMATIOiN
ARTICLE l*^ — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE.
Ce processus, le plus important de tous, car il représente le Mie de réaction le plus habituel des tissus contre les diverses eiUlioDs auxquelles ils se trouvent soumis, a été longtemps Uni par la simple énumération de ses quatre symptômes les » constants, ca/or, rubor^ tumor, dolor, (Tétait là une caractéristique tout à fait défectueuse, car ïcon de ces symptômes peut manquer et ne doit ôtre d*ailtrs considéré que comme l'expression objective ou subjective trouble que subit l'organisme; la pathologie moderne a olu pénétrer plus loin dans l'analyse des phénomènes et en terminer la nature intime et la cause prochaine, mais elle ipu malheureusement arriver encore à résoudre complèleîDtles difficultés du problème.
Df a vingt ans, la théorie de l'exsudation, longtemps acceptée t la généralité des médecins, paraissait devoir être abannnée, malgré les efforts de M. Charles Robin (1) et de l'École innoise ; la pathologie cellulaire de Virchow (2) amenait à i égard une véritable révolution dans les idées , en faisant Der le rôle essentiel dans l'inflammation à l'exagération des tivités cellulaires et en reléguant au second plan les troubles mcularisation et l'exsudation.
Actuellement la théorie de Virchow ne peut plus être souluie dans ces termes absolus ; le rôle de l'exsudat est redevenu ^ndérant ; les expériences de Cohnheim ont prouvé que la Dpart des cellules qu'il renferme ne sont autres que des glodes blancs extravasés,et ce pathologiste arrive à définir l'inimmation une exsudation à la fois plasmittque et cellulaire sur-
I' Ch. Robin in Littré et Robin, Dictionnairt de médecine.
l Virchow, La Pathologie cellulaire, 4" édit., par 1. Straus. Paris, 1874.
venant sous tinfluence (Tune modification dans tétat des vaisseau Pour la plupart des auteurs contemporains, les phénomèn sont plus complexes et il se produit simultanément, dans processus phlegmasique, des troubles de vasculatnsation et <^ troubles dans la nutrition et les fonctions des éléments ; nous auroj à exposer les arguments que l*on a invoqués en faveur de ce manière de voir, mais nous devons tout d'abord rapporta en raison de son importance, Texpérience fondamentale qui conduit Gohnheim à formuler sa théorie (1).
Si Ton examine au microscope le mésentère d*une grenoiû tiré hors de la cavité abdominale, on observe les phénomèa suivants : tout d'abord les vaisseaux se dilatent graduellemes en premier lieu les artères, puis les veines et enfin les cap laires ; au bout de vingt minutes, leur diamètre est ordinai: ment doublé; à ce moment, le mouvement du sang s'accélèt surtout dans les artères, mais cette accélération n*est pas longue durée, et elle fait place, au bout d'un laps de temps varie généralement d'une demi-heure à une heure, à on rak tissement qui doit persister; les vaisseaux sont alors très dil tés; on distingue nettement une quantité de capillaires que 1' pouvait à peine apercevoir auparavant ; les pulsations se p longent jusque dans les plus fines ramifications des artèrd le sang s'accumule dans les capillaires dont la dilatation e| cependant moins considérable que celles des artères ; mais I phénomènes les plus remarquables se passent dans les vein peu à peu on voit s'accumuler le long de leurs parois d'înoo brables globules blancs; à l'état physiologique, ces élément repoussés à la périphérie du courant vasculaire, tendenU raison de leur viscosité, à adhérer à la paroi ; quand la circolaj tion se ralentit, ce phénomène est plus accusé, et Ton voit c^ globules former excentriquement une couche dont les idûqv& ments se ralentissent de plus en plus, sans s'arrêter cependant; elle forme comme une enveloppe supplémentaire au cooraol central des globules rouges ; le phénomène est moins accentua dans les capillaires, et la couche de globules blancs y esl mélangée de globules rouges; dans les artères, les deux ordres de cellules restent confondus.
(1) Cohnbeim, Ueber Entzûndung undEiterung ( Virchow's ArchiVt XL, ISÔT»
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ji l'on observe atteoUvemeDl une veiDuIe, od voit bienUt se mer une saillie sur un point de sa surface eiterne ; cette Uie se prouonce de plus en plus, elle s'accroît en longueur en épaisseur et finit par se dégager de la paroi; elle lui te encore unie pendant un certain temps par an prolongent délié qui finit par se rompre; on a alors sous les yeux un f uscnle mat, contractile, pourvu d'un ou de plusieurs pro-
' '-i. ~ Migration dei globale* blinci du)* le méHeotire de !■ grenoaille Il htnrei xprè* sa mita k du, lel ctllnles ponctaigt raprélantent le* glooles blinci, lei lutres le» globnlei rongea. GrOMiuemeat : lâO (ParU).
igements ainsi que d'un on de plusieurs noyaux, présentant QQ mot tous les caractères des globules blancs (fig. 78). -« même phénomène se reproduit en différents pointa de la ^pbérie des veines et des capillaires; il en résulte, au bout de eiques heures, la formation, le long de ces vaisseaux, en brs de leurs parois, d'une couche de globules blancs plus moins épaisse. Autour des capillaires, on voit en outre un rtain nombre de globules rouges qui en sont sortis par le !me mécanisme. En mfime temps que ces éléments cellulaires.
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une certaine quantité de liquide s*est épanchée hors des Taiàseaux.
Les mêmes observations peuvent être faites sur la langat de la grenouille irritée par Tablation de son épithélium es par une cautérisation.
Ces expériences ont été répétées en France par MM. Toipian et Hayem (4), en Allemagne par de nombreux obser» valeurs, et toujours avec les mêmes résultats. Elles jette&t une vive lumière sur la nature des phénomènes intimes de rinflammation ; elles montrent que la plupart au moins des néocytes de Texsudat phlegmasique ne proviennent pa^ comme le croyait Virchow, de la prolifération des élémeois fixes des tissus ; elles ramènent au premier rang les trouble» de la vascularisation et les phénomènes d^exsudation ; seulement Texsudat n*est pas uniquement composé comme on !i croyait autrefois d*un liquide fibrineux, il renferme aussi do éléments cellulaires ; c'est à ces derniers que revient le idk essentiel dans la production des phénomènes consécutifs
Avant d'aller plus loin, nous examinerons les principaki questions que soulève l'interprétation des phénomènes qui observés Gohnheim et qui paraissent marquer le début di toute inflammation.
A. De la dilatation vasculaire, — Nous avons vu que les pbé* nomènes initiaux sont une dilatation des vaisseaux ameainl Tafflux de sang dans la partie malade et une modificatics dans les propriétés de la paroi. Les irritations auxquelles us succèdent ne portent presque jamais directement sur les vaisseaux atteints ; elles affectent sans doute en premier Ilea. soit les éléments des tissus, soit les extrémités nerveuses, pocr se réfléchir sur les vaso-moteurs.
Quelle est la cause prochaine de la dilatation vasculiire? L'excitation initiale agit-elle en paralysant par voie réflexe kf vaso-constricteurs, ou en mettant enjeu les vaso-dilatateurs? Aucune donnée ne permet actuellement de répondre à cett« question.
B. Par quel mécanisme s'accomplit la migration des globules! — Arnold et Thoma ont reconnu que leur passage se fait
(1) Hayem, Note sur la suppuration étudiée sur le mésentère, la langia tt U poumon de la grenouille (Gaz. médie,, 1870).
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oujours à travers les interstices des cellules (fig. 79 el 80), articulièrement dans les parties contiguSs à plusieurs de ces léments (1).
% T9 et 80. — Capillaires et ▼ésicoles ayant subi une congestion passive et traités par le nitrate d*argent : les points noirs représentent les stomates ; - oa^ nojaax des capillaires. Grossissement : 600 (Arnold).
Ces espaces sont connus sous le nom de stomates ou stigmates Arnold). Existent-ils normalement et sont- ils simplement dilabdans l'inflammation par l'accroissement de la tension intraisculaire ? Se présentent-ils seulement sous Tinfluence du professas et sont-ils le résultat d*une altération de la paroi? Faut-il (dmetlre que les cellules endothéliales dont est formée la paroi •apillaire peuvent, en se contractant et en changeant de forme, usser entre elles des interstices qui donnent passage aux globules du sang? la question est à Tétude. U ne nous parait )as probable qu'il existe ou qu'il se produise de véritables orifices dans la paroi, car, ainsi que nous l'avons vu déjà, on le s*expliquerait pas alors comment le plasma du sang ne
l) Arnold, Virch. Areh., t. LXIII, LXU, LXVI, LXVIH. — Thoma, Vet^er^ t^éerung d, farbl. Biutkôrperch,, etc. (KtrcAoto'* Archiw, LXXIV).
fillrerait pas en même temps que les globules ; il passe bien uc liquide albumineux et ordinairement chargé de Ûbrine, mais sa composition diffère très notablement de celle du plasma. Il e.s plus vraisemblable que les éléments se frayent un chemin ï travers la substance qui remplit ces interstices. Gohnheim suppose que cette substance n'a plus sa cohésion normale, et qut. sous rinfluence de Tinflammation, la tunique interne subit ucê altération qui la rend perméable; cette altération est mèiCt pour lui la condition essentielle de la migration; on peut h attribuer pour cause, soit un trouble dans l'innervation vascii* laire, soit la perturbation nutritive qu'entraîne la stase sanguine.
Parmi les éléments cellulaires, les globules blancs jouent r. rôle des plus actifs, et il est très probable qu'ils peuvent, pir leurs mouvements propres et leurs changements de forme, s'aii:: efficacement à franchir la paroi. Le nombre de globules qui^! trouvent ainsi exsudés au dehors des vaisseaux peut êi'^ énorme et semble hors de proportion avec la quantité de zi> bules blancs que renferme le sang. Gohnheim admet, il est t::. que ce liquide en contient plus que ne semble l'indiquer reiirr.i direct, en raison de la rapidité avec laquelle ils se détruis:', en dehors des vaisseaux ; il est possible aussi que, dans le c^i de suppuration, les organes dits hémopoïétiques, tels que lesgi:glions, subissent une irritation fonctionnelle et produisent p!:i de globules qu'à l'état normal, si toutefois ils sont réellemi: les générateurs de ces éléments ; Rindfleisch (1) et Faber : ont soutenu récemment que les globules blancs peuveni * développer aux dépens des globules rouges. Pasteur a ém:^ i même opinion, mais sans preuves à l'appui; c'est là une hjT thèse bien peu vraisemblable, car le globule rouge est un r> ment dont la vie cellulaire paraît incomparablement m active que celle du globule blanc.
G. Du rôle des cellules fixes, — Que deviennent, dans l'ei-' rience de Gohnheim, et d'une manière générale dans iesinîlimations, les éléments propres des tissus? Les auteurs conte : • porains ont à cet égard des opinions très diverses : il y a pea l temps, la théorie de Virchow, qui attribuait à ces cellule.^ ^ rôle essentiel dans l'inllaramation et les considérait comme H
(1; nindfleisch, Expérimental Studien zur H'tstol. des Blutes. I8W» p ' (2 Faber, Arch. der Heilk, 1873.
^Dérateurs du pus, du tissu de cicatrice et de toutes les néo- >Iasies inflammatoires, était généralement adoptée malgré la 'ésistance légitime de Robin et de son école; aujourd'hui, les ms, atec Cohnheim (1), la repoussent complètement; d'autres, iTec Yalpian (â), Comil et Ranyier et Recklinghausen, contiluent à penser qu'elle renferme une part de vérité. Pour lohDheim, les altérations inflammatoires des cellules fixes sont lecondaires et purement passives ; le phénomène de leur tuméaction trouble n'est pas caractéristique de Tinflammation ; auton fait ne prouve que ces éléments prennent une part active oit à la génération du pus, soit à la néoformation des vaiseaux ; au contraire Vulpian, ainsi que Comil et Ranvier (3) et iecklinghausen, tout en faisant jouer un rôle important à la ligration des leucocytes, maintiennent que la prolifération les cellules fixes est un fait constant dans Tinflammation, et [u'une partie des cellules de nouvelle formation lui doivent sar origine ; ils invoquent surtout, à l'appui de leur manière e voir, ce que l'on observe dans les tissus privés de vaisseaux, n cartilages et la cornée : dans les cartilages, on voit, à mesure ne l'on se rapproche d'une partie enflammée, les capsules ngmenterde volume et les noyaux se multiplier; tout près du ^yer, on trouve des capsules remplies de cellules embryonnaires; de même, les globules de pus s'accumulent au centre e la cornée soumise à une irritation, bien qu'il n'y ait pas là de aisseaux. A. Hoffmann et von Recklinghausen, après avoir irrité elte membrane, ont transporté tantôt l'œil, tantôt la tète entière e l'animal dans une chambre humide, et ils ont constaté que, Q bout de deux ou trois jours, il s'était fait, au point lésé, une ccumulation de globules de pus, bien que le cours du sang fût écessairement tout à fait interrompu; déplus, Recklinghausen, 3ezaminantdes cornées irritées depuis deux ou trois jours, avu ^ parties de protoplasma se détacher des prolongements des celiles fixes étoiléeset subir des changements déformes analogues c^ux que présentent les cellules migratrices; Stricker et £ôt- :her ont confirmé ces observations.
'I. Cohnb«im, Ueberdas Verhalim der fixen Bindegeweàs Kôrpenh n bei tr Enliùndung (Virchow's Archiv, UV, 1869). vî Vulpian, Leçons sur tappstreil vaso-moteur, t. H, p. 547. ih Cornil «t Ranvier, Traité d'histologie pathologique.
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11 nous parait cependant dirScile d'attribuer une valear décisive à ces premiers arguments. L'apparition de jeunes élémeot^ dans les capsules carlilagineuses peut être considérée comme un phénomène de réparation : les cellules que l'oo troon au centre de la comée irritée et privée de vaisseaux (&g. 81) ne sont pas nécessairement produites par la prolifération des corpuscules Dxes; elles peuvent provenir soit des vaisseaux qni
Fig. 81. — Cornée de greDODille enlevée le quairlime Jour aprèa ane an- ' térisaiion et traitée pir le chlorure d'or; le tiuo est nonnal à g«acb«: i droite on voit, à etné des grandes cellules plias de la cornée, de nomlivu . globuks blanci qui sont manifeste ment dépotés dans les Tentes coraicDKf I
Grossissement : !6D (Parts).
entourent l'organe, soit de la chambre antérieure ou du sac ! conjonclival où elles se trouvent constamment en proportion notable, mêlées au produit de sécrétion; elles semblée! être surtout d'origine vasculaire, car si l'on produit une Lénttlechez un animal auquel on a injecté du cinabre ou du caruiic dans les veines, les globules blancs que l'on trouve dans U | cornée renrerment des granulations rouges, tandis qu'ils présentent leur coloration normale si la maliëre colorante a i^i introduite dans le sac conjonctival ou la t^hambre antérieure. ' Les cellules géantes que l'on peut voir dans les foyers d'inflaii>mation coroéenne ne sont, d'après Senftleben, que des globule ' blancs transformés. On les rencontre dans des cornées séparé^*^ de l'œil et introduites dans la cavité périlonéale d'un autre animal. Nous verrons bientôt qu'une série d'expériences fail« par Ziegler est en faveur de la tbéorie de Cohobeim.
Est-ce à dire qu*il faille dénier aux corpuscules fixes toute participation aux phénomènes de Tinflammation. Nous ne le |)eDS0Ds pas, et Gohnbeim lui-même leur assigne un rôle dans ear production ; il s*agit de déterminer quelle en est Timporânce.
Parmi ces éléments, les uns s*altèrent, deviennent granueux, et tendent à disparaître ; les autres, au dire des observa- «ors les plus dignes de foi, Cornil et Ranvier, J. Renaut, Stricker, von Recklinghausen, prolifèrent et se multiplient. Uricker dit avoir vu se produire sous ses yeux la division d'une ^liule fixe de tissu conjonctif dans ime langue de grenouille loflammée ; le même auteur a constaté qu*au début de la kéitile les cellules endothéliales de la membrane de Descemet )euTeot se diviser et se déplacer; Cornil et Ranvier ont montré lue les mêmes éléments sont également susceptibles de se moliplier dans les séreuses. A. Hoffmann et von Recklinghausen >nt TU sur rœil fraîchement extirpé et sur la queue de têtard iraitée par une solution d*urée ou de phosphates les cellules itûiléesdu tissu conjonctif et celles de la cornée rentrer leurs )roIoDgements et subir de rapides changements de forme (1). Snfin Neumann a constaté que les cellules épithéliales vibratiles Iq gosier de la grenouille deviennent contractiles sous l'inluence d*une irritation par l'acide osmique en même temps (u elles changent déforme et se déplacent comme les globules, ^s alvéoles du poumon dans les cas d'inflammation catarrhale, es capsules de Bowmann dans la néphrite aiguë et la séreuse ^ritonéale enflammée renferment des cellules qui, d'après leur aspect, leur disposition et leurs caractères, ne peuvent provenir lue des éléments de Tépithélium ou de Vendothélium modifiés ians leur forme et en voie de multiplication.
Que signifie ce processus? Ya-t-il simplement néoformation le jeunes cellules fixes? Les nouveaux éléments se transformenti>sen cellules migratrices? Que deviennent-ils? Les partisans de la théorie de Cohnheim, particulièrement Heller, Eberth et Zie- Ifler, après avoir soutenu que toutes les nouvelles cellules sont
l; Cornil et RaoTier, Traité tthUtohgie pathologique. — J. Renaut, ïtude sur térynpèle. Paris, 187n. — Stricker, Sludien aus dem Institut fur '^P^r. Path,f 1870 et Inflammation, Troubles de la nutrition [Encyclopédie ffc'iirurgie, Parii, 1883, t. I). — V. Recklinghausen, loc, cit.
des globules blancs émigrés, sont obligés de reconnaître aujourd'hui qu'an certain nombre d'entre elles se forment en dehors des vaisseaux : ce sont pour eux de jeunes éléments destinés à remplacer ceux qui ont été détruits par le processus ioflammatoire, à régénérer le tissu ; Cohnheim et Senftleben assurent môme que cette prolifération régénérative est plus acli^t quand, après une cautérisation, il ne se produit pas de réacli< :. inflammatoire; les deux processus, d'après ces auteurs, suu' indépendants l'un de l'autre, et l'inflammation fait obstacle au régénération. Hecklinghausen considère cette conception comc;'^ arbitraire et avant le tort d'identifier l'inflammation avec ii migration globulaire ; il objecte qu'il y a des inflammations saLinfiltration de globules blancs, et que, dans celles des membrane épithéliales, on trouve dans le pus une quantité notable \.t cellules qui difl'èrent de ces éléments; des recherches uUérîeu'*' seront nécessaires pour arriver à distinguer dans un foyer .^ éléments intra-vasculaires des éléments extra-vasculaires et qi rôle revient à chacun d'eux.
Recklinghausen pense que toutes les ceUules vivantes, ai-^ bien les globules blancs que les éléments des parois vasculai • et ceux du tissu malade, prennent part à la proliférâli^ inflammatoire. Il fait remarquer que les sécrétions des glaDCet des muqueuses enflammées se font aux dépens de répii> Hum; il en serait de même pour les produits d'exsudation 'ie membranes séreuses ; dans les reins, l'énorme quantité d '^•^ mentsépilhéliaux que renferme le liquide excrété indique]^ leur prolifération joue un rôle actif dans le processus ; on p.* de môme constater une tuméfaction de cellules du :< ainsi que des fibres et des tubes, des muscles et des nerfs c.^i les inflammations de ces organes; il est vrai que ces élén:r:^* souffrant dans leur nutrition, se laissent bientôt aiM^ par la graisse et s'atrophient; mais ce sont là des lési.'DS*'! condaires qui sont consécutives à l'inflammation et n'apr^H tiennent pas à sa période active. Recklinghausen se refu^^l considérer comme passive la tuméfaction trouble et la M charge graisseuse de ces éléments. On observe, dans W^'^ flammations aiguës, la production de mucus, de graisn* ^ fibrine et de substance hyaline aux dépens des membranes fii^l queuses, des glandes et des séreuses; ces matériaux doivent i":^
élaborés par des cellules, puisque, à Texception de la fibrine, ils D'existant pas dans le sang; or ces cellules ne peuvent être les globules blancs, car on ne peut, d'après cet auteur, constater une augmentation notable du nombre de ces éléments au début des inflammations aiguGs des reins, du foie, des muscles, des nerfs et des muqueuses, ce sont donc les cellules propres de ces organes; il faut noter de plus la production de jeunes cellules aux dépens des anciennes, en quantité énorme dans le catarrhe des muqueuses, restreinte dans la myosite et la névrite.
Reckiinghausen admet néanmoins que le fait essentiel, dans 1 inflammation, est le trouble de la vascularisation. Il ne semble pas en effet que les troubles de nutrition, non plus que la prolifération des éléments fixes, puissent constituera eux seuls le processus morbide ; la dilatation des vaisseaux, leur distension par le sang et Texsudat plasmatique et globulaire en paraissent être les conditions nécessaires.
Est-il vrai» comme le dit Reckiinghausen» qu'au début des inflammations aiguës des reins, du foie, des muscles, des nerfs et des muqueuses, on ne puisse constater une augmentation du nombre des globules blancs migrateurs ou exsudés? Nous ne le pensons pas, et les observations de Cohnheim paraissent contredire formellement cette assertion.
Pour résumer cette discussion, nous dirons que tous les élémenisdes tissus prennent part à F inflammation^ que les phénomènes yrimitifi et essentiels du processus sont la dilatation des vaisseaux fi texsudaiion du plasma et des globules blancs^ que les élé' ^ents fixes se multiplient et se tuméfient, qu'ils prennent part à la formation des éléments cellulaires de F exsudât^ et qu'ils concour^t à la régénération du tissu, mais que leurs altérations ne suffient pas à caractériser t inflammation, et qu'elles ne se produisent )tte parallèlem'^nt ou consécutivement aux troubles de la vascuf irisation.
ARTICLE II. — DE L'eXSUDAT.
§ 1. — Caractères généranz.
Comme le sang dont il émane, Texsudat est composé d*éléments figurés et d'une partie liquide; les éléments figurés sont, comme nous l'avons vu, des globules blancs et assez souvent des
globules rouges ; il faut y ajouter des éléments épithéliaax dont les uns représentent des cellules normales troublées (}ans leai nutrition, devenues caduques et entraînées avec les produits d'exsudation, tandis que les autres sont de nouvelle formatioa et résultent de la prolifération des éléments anciens ; la partie liquide contient de l'albumine» des sels, et souvent, mais doi constamment, de la fibrine, du mucus et une substance hyaline.
Les caractères de Texsudat varient suivant les proportion dans lesquelles s'y trouvent ces divers éléments et suivanl qu'ils y existent seuls ou mélangés à d'autres produits.
On peut distinguer ainsi un exsudât muqueux ou caiarrkal^ un exsudât pti;*u/en^ un exsudhi séro-fibrineuXf un exsudât ch^^ forme fWn exsudait pseudo- membraneux, ei chacun d*eux présenti plusieurs variétés. Considéré au point de vue du siège, Texsadal est interstitiel ou tégumentaire, et dans ce dernier cas caviiatn ou libre.
§ 2. — Exsudât catarrhal.
L*exsudatcatarrhal se formeaux dépens des muqueuses; Usn crétionnormale de la membrane es tconsidérablement augmentée et ses produits se mêlent à Texsudat. On y trouve ainsi de lamiF cine, des gouttes hyalines qui semblent également de natarei muqueuse, et des cellules épithéliales provenant des glandes ûq du revêtement de la membrane. L*exsudat peut être très aqueux et pauvre en éléments cellulaires, comme dans certaines formô de coryza ; il est alors clair, transparent et peu consistant; d'autres fois, riche en mucine, il est remarquable par sa viscosité. Sa coloration est en rapport avec le nombre de globules blan.) qu'il renferme : incolore quand ils sont peu nombreux, il devient louche, puis opaque à mesure quUls augmentent, mais il diffère toujours du véritable pus par sa consistance visqueo^- La quantité de mucus est telle dans certaines formes de brunchite (catarrhe chronique des asthmatiques) que les crachats se présentent sous la forme de petites concrétions à demi solides, ayant la consistance de Tempois, pauvres en leucocytes et de coloration opaline quand elles ne sont pas teintées de noir par les poussières inhalées avecTair atmosphérique.
Dans la pneumonie, les crachats doivent leur coloralioo spéciale à a présence d'un grand nombre de globules rouges
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iilus OU moins altérés ; ils renferment aussi beaucoup de glo- )uies blancs, des cellules d'épithélium à cils vibratiles, et des :yIiDdres fibrineux provenanldes petites bronches ; leur richesse 30 mucine explique leur viscosité.
§ 3. — * Kzsndat pnralent.
Il est nécessaire, pour que Texsudat purulent se produise, |ue des organismes inférieurs aient pénétré dans le tissu enlammé; les expériences toutes récentes de M. Straus le prouvent clairement : les substances irritantes, telles que Tessence de irébenthine et l'huile de croton, ne suffisent pas à elles seules K)ur provoquer la suppuration; elles peuvent èire phlogogènes, nais non pyogènes; l'intervention des micrococcus est nécesaire à la foraiation du pus {i ).
Ce liquide se présente sous des formes diverses suivant que ses ;lobules sont plus ou moins nombreux, qu'il est pur ou altéré ^r telle ou telle substance étrangère et que sa sérosité est plus >a moins abondante. On dit qull est louable, pur, de bonne uture, quand il est épais, crémeux, sans odeur fétide, d'une laveur douce&lre et qu'il renferme peu de schizomycètes. Ses yémenls cellulaires présentent cette particularité que Tacide
Fig 82. 'r- Globules blancs (*).
icétique y fait le plus souvent paraître plusieurs petits noyaux, tandis que les globules blancs du sang n*en présentent qu*un >our la plupart. Le pus renferme cependant aussi des globules
'1) Straus, Comptes rendus de la Société de biofogie, 1883.
*. A, da sang. — B, du pus. — C, des ganglions lymphatiques. — D, glo- >Qles da pus frais placés sur une lamelle chauffée. — E, les mêmes pris chez in tnunal auquel oo a injecté des particules colorantes dans le sang. Grossitttment: 600.
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à un seul noyau, et en proportion d'autant plus considérable qu*il est plus frais ; la multiplicité des noyaux paraît due à un commencement d'altération.
M. Ch. Robin (1) a trouvé que i ,000 parties de pus renferment en moyenne 750 parties de sérum et 350 parties de globules blancs; ce sérum contient par kilogr. environ 12 grammes de sels, dès graisses, des matières extractives et de 11 à 48 grammes d'albumine.
Le pus putride est plus fluide, d'une couleur sale, mélangée de vert et de brun et d'une odeur fétide, due à la présence de sulfhydrate d'ammoniaque et de corps gras volatils; sa réaction est franchement alcaline ; ses cellules, chargées de granulations, paraissent en voie de régression. On y trouve, en outre, une quantité de schizomycètes, surtout des diplococcus.
Sa coloration devient brunâtre quand la migration cellulaire a porté sur les globules rouges en même temps que sur les blancs ; dans certains cas le pus prend une couleur bleue due tantôt à la présence d'une substance analogue à la biliverdiDe, tantôt à celle d'algues de la famille des palmellées.
Le pus accumulé dans une cavité, à l'abri de l'air, peut se résorber après transformation granuleuse et dissociation de ses globules ; d'autres fois sa partie liquide seule est reprise par Ii circulation et ses éléments solides persistent sous la forme d'une masse jaunâtre, molle ou sèche, d'apparence caséeus« et composée en grande partie de granulations graisseuses.
§ 4. — Ezsadat chyliforme.
L'exsudat qui se fait dans les cavités séreuses peut renfermer une quantité anormale de graisse; il mérite alors la dénomination de chyliforme que lui a assignée M. Debove (â). Ce liqni^^ ressemble exactement à une émulsion ; il contient des {ai-lettes micacées ; examiné au microscope, il présente de nombreuses gra nulations graisseuses d'une grande finesse; on y trouve en outre une très grande quantité de cristaux déchoiestérine. Dans le mémoire qu'il consacre a l'étude de cet épanche-
(1) Ch. Robin, Traité des humeurs, 1867, p. 297.
(2) Debove, Hecherches sur les épanchements chyli formes des cavitif f^ reuses {Mémoires de la Société des /tapi taux et Union médicale, lâSf>
nent, M. Debove cite, oatre une observation personnelle, des àits analogues pobliés par MM» Queneau de Mussy, Quincke, 'riedreich, Rokitansky et Zuber ; dans tous ces cas Texsudat préentait les caractères du chyle. Quelle est la cause prochaine de elle altération? la matière grasse provient-elle, comme le veut 1. Gueneau de Mussy (1), d'une destruction des globules )iancs? est-elle le résultat d'un épanchement de chyle? Gonsitue-t-elle une variété spéciale d'exsudat? la question est à *étude et n'est pas susceptible de recevoir dès à présent une soalion satisfaisante .
§ 5. — Exsudât flbrineax.
Dans Texsudat séro^fibrineux^ les globules blancs sont d'habi- Inde peu abondants; le liquide citrin et transparent ressemble ^aucoup par son aspect et sa composition au sérum du sang. La proportion de fibrine qu'il renferme est très variable : lorstu'elle est peu considérable, le liquide ne se coagule pas et itiilire peu d'an épanchement séreux ; lorsque la fibrine est au contraire abondante, elle se coaguie sous forme de flocons qui Dagent dans le liquide et sous celle de néomembranes qui se l'èposent sur les parois; celles-ci renferment des leucocytes et paraissent susceptibles de s'organiser en néoplasies conjonctives. La partie liquide de Texsudat peut être assez peu abondante pour qu'il se présente sous la forme d'une bouillie blanchâtre, assez consistante pour accoler les feuillets séreux.
Les causes prochaines de cette coagulation de la fibrine ne sont pas bien connues. Les notions nouvelles que M. Hayem (2) a i^mment fournies sur le rAle des hématoblastes dans la coagulation du sang donnent à penser que ces éléments interviennent également dans la coagulation des exsudats.
L*exsudat séro-ûbrineux peut se transformer en exsudât punilent; il semble alors que la production de fibrine coagulable diminue à mesure que la migration des globules blancs devient plus active ; il en est souvent ainsi dans la pleurésie ; Texsudat peut aussi devenir hémorrhagique, soit que les vaisseaux laissent, sous une des influences que nous avons énumérées précé*
(1) N. Goenettt de Hassy, Clinique médicale. Paris, 1 874. X Hayem, Comptes rendus de F Académie des sciences.
demment, transsuder les globules rouges en quanlilé considérable, soit que les jeunes capillaires contenus dans les nëoplasies viennent à se rompre.
§ 6. — Ezsadat pseado-membranenx.
Il présente des caractères différents suivant qu*il se développe dans les cavités séreuses ou sur les membranes tégumentaires-
Dans les séreuses^ il ne diffère de la variété précédente que par l'absence de liquide : la concrétion fibrineuse, au lieu de nager dans la sérosité, forme un magma épais qui remplit la ca^ut et accole les deux surfaces delà membrane; lorsque cet exsudai renferme beaucoup de leucocytes, il se rapprocbe de la foraie purulente. Il tend en général à s'organiser rapidement.
L*exsudat pseudo-membraneux a une tout autre significatioa quand il se produit à la surface de la peau ou sur une muqueuse.
Le plus souvent les produits de sécrétion des oiuqueusa enflammées ne se coagulent pas. Cohnheim admet que l'épithélium de ces membranes s*oppose à la coagulation de U fibrine comme le fait Tendothélium vasculaire. Quand cetie coagulation se produit, Texsudat est dit pseudo-mewbraneui: nous rappelons en France diphthérilique s'il se développe soos l'influence de la maladie infectieuse à laquelle on applique cette dénomination ; les fausses membranes sont formées surtoit de leucocytes, de fibrine coagulée et d'une substance hyaline qci en forme au début la partie principale ; cette substance e^i en rapport étroit avec les cellules épithéliales qui prenneai un aspect vitreux et brillant et se détruisent en partie eo se confondant avec elle (1). L'opinion de E. Wagner (3) qui ra^ porte la production de la pseudo-membrane à une transformation spéciale de l'épithélium pavimenteux (fig. 83) est donc eo partie confirmée, malgré les objections que lui ont opposée Rindfleiscb et Steudener (3) (le réseau de la fausse membrate diphthérique est tout à fait comparable, pour ce dernier auleon à celui que Ton trouve à la surface des séreuses emflamInée^ Weigert considère les cellules sans noyaux' que l'on y rencon'nf
(1) Recklinghauscn, toc, cit,
(2) E. Wagner, Archiv der Heilkunde^ 186i.
(3) Steudener, Virch, Àrch.^ 1872, t. LIV.
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ommedes globules blancs transformés. L'exsudat pseudo-memraneDipeat se faire seulemeot à la surface de la membrane
) s'infiltrer simultanément dans les interstices de son tissu; lus ce dernier cas, il en produit souTent la nécrose partielle; ^pilhélium est alors détruit ou profondéoient altéré (1).
§ 7, — Kxandets parenchymatanx et Interatltlol,
On a distingué, au point de vue du siège, an exsudât paren- \yfnateux occupant les éléments propres des organes iflbres usculaires, tubes aerveux, cellules glandulaires) et un exsudât ilmtitiel occupant le tissu conjonctif. Cette division, qui ap- ■rtient à Viicbow, parait dirâcileœent conciliable avec la léorie qui fait consister surtout l'inflammation dans un trouble ! Tascularisation avec exsudation de liquide et d'éléments or-
I ; Les AUemiudi appellent eroupal rexsndit luperflclel et diphlhériqut Ini qni eit an mtine lompa Inlerttiliel ; pour noiu, le auAdiphtliirit n'a paa ilemaot nne ligoiflcation m atomo -pi iIid logique, il l'applique eicluiJTe- :nt fc nnc lésion de nature infteliewe, tendant k envahir les parties dfeonrtem at i as transmetire par contagion ; il a donc une BigoiBcalloa nosologie. Le mot rroupal ne lauralt logiquement recevoir la tlgniBcatloii parement atomique qne toi pr£(ci>t lei Allemand!, car Home, qui l'a Introduit dam
icienc«, l'a empniDté au langage populaire de l'Ecoase qui l'appliquait ï U Ifocatlon larpogée.
ganisables; elle est cependant maintenue par Kecklinghaustn. Cet auteur s'appuie sur les faits que nous avons énumérés plu^ haut pour admettre une inflammation essentiellement coob tuée par Taltération et la prolifération des cellules fixes te tissus ; nous avons exposé les raisons qui nous empêcbet: d'accepter celte manière de voir: nous ne nions pas lesallérr tions des corpuscules fixes, nous admettons qu'elles ne sont piv comme le veut Cohnheim, purement passives et qu'elles jouec: un rôle effectif dans le processus, mais elles ne suffisent pas,H elles se produisent isolément, à caractériser rinflammalino: celle-ci n'existe que si Ton observe parallèlement des troubi?» de vascularisation et une exsudation; il n*y a donc pas d'in3a> mation purement parenchymateuse ; on peut admettre seu e ment qu'elle est tantôt mixte, tantôt interstitielle, car lapa"> cipation des éléments fixes, bien que fréquente, peut maDq.r' et leurs altérations peuvent être seulement passives etsec- 'i daires. Faut-il penser, avec Péris, qu'entre les deux formen'y a qu'une différence de degrés et d'acuité, Texsudat, dans > cas où le processus est subaigu ou chronique, se formant >f-lement sur le trajet des vaisseaux, tandis que dans le cas i: l'affection est franchement aiguC, l'infiltration s*étend à lu:'l'épaisseur du tissu et à ses éléments propres? SansdouU ■*' choses doivent se passer ainsi dans nombre de cas, mais il f^ lenir compte aussi de la cause prochaine de la phlegmasie ri des éléments sur lesquels elle s'exerce primitivement.
Les considérations dans lesquelles nous venons d'entrer u nous permettent pas de croire, avec M. Lancereaux (4), ài'et-* tence de phlegmasies de l'épithélium sans troubles dans i vascularisation du tissu qui les supporte et sans exsudât p> matique et globulaire; de même, dans les phlegmasies nene> ses, on trouve, en môme temps que la tuméfaction des cyl.5 dres-axes, une injection des vaisseaux et une infiltration globules blancs si l'affection est récente, la sclérose des parois nculaires et Tépaississement de la névroglie, si elle est ancien:^
Nous ne pouvons admettre môme dans le foie ni dans les rt:-' la production d'inflammations purement épithéliales, et n > considérons comme toujours mixtes les néphrites et les he;i*
Ij Liincercaux, Traité d'anatomie pathologique. Paris, 1879.
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les diles parencbymateuses. Si les éléments épiLhéliaux s'altè- BDl eu prolirérant sans l'intervention de troubles vasculaires t d'une exsudation interstitielle, on a afTaire à un trouble de atrition, à une dégénérescence aiguë ou chronique ou aune nmeur, mais non à une pblegmasie. 11 faut donc, à notre sens, uyw du cadre nosologigue /es inflammations dites pai-enckt/ma- •usei, et admettre seulement des inflammations interstilieltei et es inflammatùms mixtes.
Les exsudait interstitiels peuvent être infiltrés entre les lémenls des tissus ou épancbés dans les cavités naturelles
alvéoles pulmonaires, conduits glandulaires, tulie digestif); lautres Tois ih Torment des collections en écartant les éléments Its tissus (collections séreuses ou purulentes) (flg. 84); ils siègent m début sur le trajet des vaisseaux.
i') a, t*pice* conjonctir*. — b, ceUul«i griluensea entourées de globales lumlenu. — e, laigti'aui dont le* cellules pariéulea «ont en voie Je muliipli- :ati(jo. -~ d, coupe d'uD Tkiiieaa. — « et /*, amu de pa«. GroMitHmem : 3&0
bpi
Dans les inflammations mixtes, les troubles de vascularisatioa et l'exsudat interstitiel coïncident avec la tuméfaction et souvent avec la multiplication des éléments propres des tissus ; ce dernier phénomène, très prononcé dans les cas où la phl^masie occupe une muqueuse ou la peau, parait manquer entièrement lorsqu'elle siège dans les tissus nerveux.
ARTICLE III. — INTERPRÉTATION DES SYMPTOMES CARDINAUX
Nous avons étudié, dans leur ensemble, les phénomènes de l'inflammation à son début et dans sa période d'état ; ils ooosj rendent facilement compte des troubles fonctionnels par lesquels elle se traduit et qui la caractérisaient aux yeux des anciens.
L*affluence du sang dans les vaisseaux dilatés produit Tinjeelion et la rubéfaction des parties, si elles sont superficielle» {rubor).
La même cause élève la température locale {calor), qui, M. le professeur Peter (1) Ta montré, dépasse constamment de quelques dixièmes de degré celle des parties similaires; peatelle s'élever, comme l'a dit 0. Weber, au-dessus de la température centrale? Des recherches faites par Jacobson (2) àTaide d'appareils thermo-électriques lui ont permis de résoudre la question par la négative, car il a toujours trouvé la chaleardes foyers phlegmasiques notablement inférieure à celle du cœar; dès lors l'excès de chaleur constaté dans les parties enflammées par rapport aux parties voisines et aux parties similaires m prouve pas que les combustions y soient plus actives; il s'explique suffisamment par l'afflux plus abondant du sang et la fflis« en équilibre de la température locale avec la température gé* nérale; c'est par la même raison qu'on le voit se produire arec une intensité plus grande dans les parties dont les vaso-comtricteurs sont paralysés par la section du sympathique.
La tuméfaction des parties enflammées {tumor) est la conséquence naturelle de l'afflux sanguin et de l'exsudation.
La douleur {dolor) est due à la distension des extrémités nerveuses par les vaisseaux dilatés et les produits exsudés.
(1) Peter, Leçons de clinique mé'Jicale^ Paris, 1879, t. IL
(2) U. Jacobson, Virchow's Arch.t LI.
INFLAMMATOIRES
Les fonctions des organes enflammés, constamment irouilées, sont tantôt amoindries ou abolies, tantôt perverties. On ODçoil aisément que les éléments des tissus^ gênés dans leur lotrition ou directement lésés par l'exsudation, ne réagissent las comme à Télat physiologique.
Bien que toujours localisé, le processus inflammatoire donne ieu souvent à des troubles de la santé générale ; c'est le plus •rdinairement une réaction fébrile due vraisemblablement à la énétration dans le sang des produits anormaux qui se forment lans le foyer et à leur action sur le système nerveux caloriiqoe (1); c'est quelquefois un étal de collapsus produit par excitation réflexe des vaso-constricteurs et le tétanisme des Tlérioles (2).
Il se produit dans Tinflammation des modifications du sang, ionler avait déjà reconnu que cet état morbide y amène une lugmentation de la flbrine.
Les beaux travaux de MM. Andral et Gavarret (3) ont fourni i cet égard des renseignements précis ; ils ont montré que a proportion de fibrine coagulable s'élève de 3 p. 100 à 6, ^8 et jusqu'à 10 p. iOO; c'est là une des conditions qui doutent au caillot l'aspect couenneux.
L'étude de cette altération, et, d'une manière générale, celle les diverses modiflcalions qui se produisent dans le sang sous 'ioflaence de l'inflammation a été reprise dans ces derniers emps par M. le professeur Hayem. Nous résumerons ainsi qu'il »uii les résultats de ses importantes recherches. Si l'on examine, irec les précautions nécessaires (4), une goutte de sang pris chez in individu atteint d'une phlegmasie aiguë, on voit, dans les es- Mces que laissent entre eux les amas de globules rouges, apparaître des fibrilles entre-croisées qui bientôt forment un réseau
'l, Voy. Fièvre.
î' Voy. Collapsus aUjide.
5; Andral et GftTarret, Recherches sur les modifications de proportions de V^^-lquei principes du sang dans les maladies (Ann. de chimie et de phy^,y 1840).
«] G. iltyem, Du processus de coagulation et de ses modifications dans ^* maiadiei [Union médicale et Société médicale des hôpitaur^ I8S1}.
comprenant dans son épaisseur tous les hématoblastes ; ces fibrilles sont plus volumineuses qu*à l'état normal ; elles odI la forme de filaments effilés aux deux bouts, plus épais au centre; souvent elles partent.d'un hématoblaste; le nombre des globules blancs contenus dans les espaces libres est plus grand que chei les sujets sains; ils participent comme tes globules rouges à la formation du réseau fîbrineux, mais ne font pas comme les hématoblastes parlie intégrante du coagulum; si on mélange le saog avec un liquide composé de :
Eaa • 200 grammes.
Chlorure de sodium 1 —
Sulfate de soude S —
Bichlorure de mercure • • C^SO cent.
on voit apparaître des grumeaux que M. Hayem appeLt plaques phlegmastques; ils sont constitués par une substance fiotment granuleuse, parfois Ûbrillaire, très visqueuse, contenaDlj des éléments cellulaires.
Au moment où cesse une fièvre d'origine inflammatoire, le nombre des hématoblastes augmente d*une manière considérable; ce phénomène est désigné par M* Hayem sous le nom de crise hématique. Cette crise se fait brusquement : le sang, examioe en couche mince, contient des amas d'hématoblastesquipeuTecî atteindre jusqu'à 40 (jl de diamètre; ces amas se hérissent lie fibrilles et sont transformés, après la coagulation, en boules épineuses; un peu plus tard, les hématoblastes ne contenant pnbablement plus autant de matière transformable en fibrine s^ groupent sous la forme d'amas souvent très étendus qui conservent des rapports étroits avec le réticulum fibrineux.
ARTICLE V. — PHÉNOMÈNES CONSÉCUTIFS
§ 1. ' Résorption oa élimination de rexsodat.
L*exsudat inflammatoire peut se résorber^ s'éliminer ou /^rsister en totalité ou en partie.
Dans le cas de résorpiion [résolution) la parlie liquide est reprise directement par la circulation; les éléments figurés subis-
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sent la dégénérescence graisseuse et se dissocient en fines granulations que les globules blancs peuvent s'incorporer.
Vélimination peut se faire par les surfaces tégumentaires privées de leur membrane de revêtement ou par les conduits excréteurs sous forme de pus, de sérosité ou de produits mélangés à ceux que sécrètent normalement ces organes (albuminurie, diarrhée).
Quand Texsudat persiste^ tantôt il subit des métamorphoses régressives, s'infiltre dégraisse (caséification), plus rarement de se s calcaires, et séjourne dans l'organisme à la manière d'un corps étranger; tantôt il s'organise et constitue un néoplasme. Nous devons, avant d*aller plus loin, insister tout particulièrement, en raison de son importance capitale» sur ce dernier mode d'évolution du processus inflammatoire ; nous reviendrons sur les autres ultérieurement.
§ 2, — Organisation de raxsndat.
On trouve, dans le tissu de cicatrice, des vaisseaux, des cellules fixes et migratrices et une substance inter-cellulaire : nous devons rechercher d'où proviennent ces divers éléments «i comment ils se forment.
La néoplasie inflammatoire se développe-t-elle aux dépens de l'exsudat, ou nalt-^elle des éléments préexistants et des parties qui avoisinent le foyer? Les deux théories ont eu de nombreux partisans et sont encore en présence. C'est surtout à propos de lorigine des nouveaux vaisseaux que les discussions se sont élerées.
Ceux qui admettent la formation autogénique de ces éléments rappellent que, chez l'embryon, on voit apparaître des ilôts de globules rouges tout à fait isolés à une époque où le cœur ne renferme encore qu'un liquide incolore; ils font remarquer que, dans les exsudats fibrineux des séreuses» les mônties éléments forment des amas trop éloignés des vaisseaux de la séreuse pour qu'ils puissent en provenir; ces amas se disposent en lignes régulières et semblent contenus dans des vaisseaux également de nouvelle formation ; on n'en ^ pas cependant la preuve et il est possible que les globules rouges réiiident dans les interstices du tissu. Un argument
Hallopiau. — Pathologie générale. 18
d'une valeur plus grande repose sur ce fait qu'il se développe pendant la vie embryonnaire et chez le fœtus, par formation autogénique, des vaisseaux renfermant du sang ; ils naissent des cellules fusiformes (Kôlliker, Billroth). Ces éléments se disposent en cordons qui s*anastomosent et forment un réseau ; bientôt leur partie médiane se creuse d'une cavité qui se remplit d'abord d'un liquide, le premier plasma sanguin, et dans laquelle apparaissent ensuite les premiers globales rouges ; cette cavité s'agrandit et s'étend aux cordons celluUires anastomosés; il se forme ainsi un réseau vasculaire. On peut considérer le plasma comme un suc inter-cellulaire ou un produit de sécrétion des cellules vaso -formatrices ; les globales rouges semblent naître de leur protoplasma.
Ge mode de formation des vaisseaux n'est pas le seul ; Ranvier a découvert des cellules qu'il a nommées vaso-formatrices dans les taches laiteuses du péritoine du lapin ; ces éléments se distinguent des autres cellules conjonctives par l'éclat de leur protoplasma, leur noyau ovale et leurs prolongements qui en se divisant dichotomiquement et en s'anastomosaut constituent un réseau ; ils entrent en connexion avec les parois vasculaires et se creusent d'un canal qui peut être injecté par les vaisseaux. Rouget a également décrit, sous le nom d'angioblastes, des cellules qui concourent à former les vaisseaux. Il est très probable que des éléments semblables existent dans Texsudat inflammatoire et participent activement à la formation des nouveaux vaisseaux; plusieurs observations tendent à l'établir : Lubimof, en examinant l'encéphale de sujets morts de paralysie générale progressive, y a trouvé des cellules étoilées qui renfermaient des globules rouges ; Billroth a vu dans les néoplasies inflammatoires, et His dans la kératite, des éléments volumineux qui adhéraient aux vaisseaux et étaient creusés d'un canal renfermant des globules de sang. D'autres fois, ce sont des cordons cellulaires tantôt solides, tantôt creux qui se mettent en rapport avec les parois des vaisseaux.
Quelle est la nature de ces éléments ? s'agit-il de cellules spéciales, d'angioblastes, de cellules conjonctives ou de globules blancs transformés? Ziegler (1) a entrepris une série d'expé-
(1) Ziegler, Unters, ueberpath. Bindegeweôe und GefSssneubildung, WOrburg, 1876.
iences qui tendent à démontrer que ces derniers prennent la art la plus active à la genèse du nouyeau tissu. Ayant introduit oit dans le tissu cellulaire sous-cutané, soit dans les interstices nusculaires, des chambres capillaires constituées par l'accoleleot de deux plaques de verre réunies par un mastic, il a onstaté que les globules blancs pénétraient dans ces espaces t y subissaient une série de modifications qui amenaient leur ransformation définitive en cellules fixes et en vaisseaux. En épétant un grand nombre de fois ses recherches, l'auteur a pu bserver le phénomène dans toutes ses phases. Dès le cinquième Dur, on trouve dans la chambre capillaire, en même temps que es globules blancs, des éléments deux fois plus volumineux enfermant, pour la plupart, un ou plusieurs gros noyaux d'ap* larence vésiculeuse et offrant une remarquable ressemblance vec les cellules épithéliales, d'où la dénomination d'épithéii'ides sous laquelle les désigne Ziegler. Il les considère comme ormes par le fusionnement de plusieurs globules blancs ; l'on voit tn cQetde jour en jour, et parallèlement, augmenter le nombre le ces éléments et diminuer celui des globules blancs. On sait, railleurs, que les leucocytes sont doués d'une remarquable ui<sance d'absorption qui leur permet d'accaparer les parkiiles avec lesquelles ils se trouvent en contact. On peut oncevoir qu*ils agissent de la même manière à Tégard de leurs ongénëres et s'absorbent pour ainsi dire réciproquement. Les cellules épithélioîdes ainsi formées ont les mêmes projetés; elles s'incorporent également les substances qui les ntourent, augmentent de volume et deviennent granuleuses. I en est qui arrivent ainsi à se transformer en cellules géantes «^os lesquelles on peut retrouver des globules blancs intacts* C est à ces cellules épithélioîdes que Ziegler et Cohnheim ttribuent le rôle essentiel dans la genèse de la néoplasie (1); elles l'mnent naissance aux corpuscules fixes du tissu conjonctifen allongeant en fuseau ou en s'étendant en surface et en émet- ^Qt des prolongements extrêmement fins qui se divisent et unissent entre eux, de manière à constituer un réseau. Elles e transforment également en cellules angioplastiques. On les oit, sur la limite du foyer, se mettre en rapport avec les parois
il) HallopMu, De la genèse des néopiasies inflammatoires d'après les ira- *^ récetUt df CoHnhaini et de Z iegler (Hevue mensuelle^ 1877).
des capillaires préexistants par des prolongements qai se dilatent, se creusent, et deviennent perméables au courant sanguin. Plus loin le contact s'établit, non plus directemenl arec la paroi vasculaire, mais avec des vaisseaux qui en sont émanés. Le néoplasme inflammatoire se trouve ainsi parcouru par un réseau de jeunes vaisseaux qui peuvent devenir à leur tour le siège d*une migration globulaire, jusqu'au moment où cesse le processus phlegmasique.
Plus tard une partie des vaisseaux de nouvelle formation sV trophie, le néoplasme s'appauvrit de plus en plus en éléments embryonnaires, il se transforme finalement en tissu de cicatrice.
Si les vues de Ziegler se confirment, il faut en revenir à Tancienne théorie qui admettait l'organisation de l'exsudat, arec cette notion nouvelle que Télément actif de cet exsudât n'est plus le liquide appelé lymphe organisable, mais le globule blanc.
Recklinghausen (1) objecte à Ziegler qu'il ne peut déterminer avec certitude d'oti proviennent les cellules qui, dans l'interstice des lames de verre, s'organisent en tissu conjonctif et forment les vaisseaux ; il semble bien cependant résulter de sa relation qu'il a constaté, le premier jour, la présence d'éléments ayant tous les caractères de globules blancs et qu'il le> a vus successivement se modifier dans les préparations qu'il examinait les jours suivants. Plusieurs auteurs, et particaliè^^ ment Thiersch et Beck, ont soutenu que le sang passe des vaisseaux préexistants dans les espaces plasmatiques et qu'il forme des traînées qui s'entourent ultérieurement d'une paroi formée par les cellules environnantes ; ajoutons enfin que des prolougements cellulaires peuvent émaner de la partie convexe d une anse capillaire et se creuser à mesure que le sang y pénètre.
Nous avons vu que, d'après Ranvier, les nouveaux vaisseaox résultent de la formation de cavités dans des cellules anastomosées, tandis que Kôlliker et Biliroth admettent que les canaut se produisent par l'écartemeut et l'accolement des cellules. U est probable que les deux modes de formation peuvent avoir lieu concurremment.
Les mêmes discussions se sont élevées à propos des cellules
[\) RecklinghauHen, Bandbuch der allg. Path, des Kreislauft und dr Krnâhung, Stattgard, 1883.
el de la sabstance intercellulaire qui constiluent avec les vaisseaux la néo-formation conjonctive. S*il faut en croire Reinhardt, l'exsudat se résorbe en totalité pour faire place au tissu engendré par la prolifération des éléments anciens. G*est pour cela que, dans les thrombus vasculaires et dans les néo-membranes qui tapissent les séreuses, la couche en rapport direct avec la paroi parcourue par les vaisseaux est la première qui s'organise. Mais d'autre part, l'organisation deb globules lilancs exsudés parait bien établie par les expériences de Ziegler et elle est admise par la plupart des auteurs.
Après avoir étudié d'une manière générale l'organisation du néoplasme phlegmasique, nous devons indiquer les caractères particuliers qu'elle présente suivant le siège de la lésion.
Nous distinguerons à ce point de vue des inflammations de surfaces et des inflammations interstitielles. Les surfaces en- Oammées peuvent résulter d'un traumatisme ou être naturelles.
.4. Inflammation traumatique. — L'exsudat s'épanche entre les parties divisées et, en s'organisaot, tend à les réunir. La réuiiioD peut se faire par première ou par seconde intention.
0. Réunion par première intention. — La réunion ipsiv première intention n'est possible que si les parties rapprochées se trouvent ^pidement mises en contact et si aucune substance irritante le Tient entraver la cicatrisation. L'exsudat plasmatique rem- >lit de suite la solution de continuité, et il se forme bientôt me couche de tissu conjonctif assez mince pour passer facilenent inaperçue. Est-elle produite par l'organisation des proloits exsudés ou par la prolifération des tissus divisés? i question n'est pas résolue. Mais ce que l'on peut affirmer, ''e>i qu'il ne se fait jamais une réunion immédiate dans le >ens rigoureux du mot; les vaisseaux divisés ne peuvent s'abou- :ber; l'exsudat qui accole les lèvres de la plaie est très peu abonlant, mais il existe dans tous les cas.
b. Réunion par seconde intention. — La réunion se fait t^t seconde intention dans les cas où les bords de la plaie restent ioignés, ou sont contus etirréguliers, et dans ceux où une cause pielconque, telle que la mobilité, un appareil mal placé, ou Tinervention d'un agent infectieux empêchent la réunion imméliate : il se développe alors un tissu dit de granulations (mem-
brane des bourgeons cbarnus); son organisation se fait suivant le mécanisme que nous avons indiqué précédemment.
Si, par le fait de la disposition des parties, deux surfaces bourgeonnantes se trouvent en contact, elles peuvent devenir adhérentes, et c*est là une circonstance favorable quand tlle aboutit à la réunion de parties séparées par le traumatisme, défavorable quand elle accole des surfaces qui normalemen: doivent être libres. La cicatrice, dans ces derniers cas, estdiie vicieuse, comme dans ceux où elle est saillante ou enfoncée, e: adhérente aux parties profondes. Composée d'un tissu rétractile> elle peut modifier l'attitude des parties, et produire ]e rétrécissement ou Tocclusion des cavités naturelles ou de leur» orifices.
B, Inflammation des membranes de revêien^ent. — Dans le< i:flammalions superficielles de la peau et des muqueuses, Vex-^idat est le plus souvent, éliminé ; les néoformations épithélialt-î qui se produisent souvent paraissent dues à une mulliplio tion des éléments préexistants, et rentrent dans la catégorie de? processus de régénération.
L'exsudat s'organise surtout quand il y a suppuration; il ^< forme alors une membrane granuleuse et la cicatrisation se fait comme dans le cas de plaie.
Les inflammations interslilielles des membranes (derme, chorions^ membranes artérielles; aboutissent parfois à la scie rose (Voy. plus loin), comme le font celles des viscères, oui d'autres néoplasies inflammatoires.
Dans les cavités séreuses, l'organisation de l'exsudat peut ^< faire dans des conditions différentes. Si le liquide est abondan'-. les surfaces pariétale et viscérale restent isolées et les néplasmes s'organisent isolément sur chacune d'elles. Si, au codtraire, il n'y a que peu ou point de liquide, des adhéreoct^^ plus ou moins nombreuses s'établissent entre les deux parois diminuent la cavité et quelquefois en amènent roblitératioQ complète.
C. Inflammations interstitielles. — L'exsudat, ainsi que nous l'avons vu précédemment, s'infiltre d'abord entre les élémeot^. puis assez souvent dans leur intimité (tuméfaction trouble- Dans les cas les plus favorables, il est repris plus ou moins rapidement par les vaisseaux quand la période active du procc^^u$
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est terminée ; les éléments propres qui se sont détruits sous rinfluence du trouble de nutrition produit par Tinflammation sont également résorbés sous forme de détritus granuleux, et ils sont remplacés par des éléments de même nature (régénération).
La suppuration est rare dans ces phlegmasies profondes quand le foyer ne communique pas avec Texlérieur directement ou indirectement; Tinfluence de Tair atmosphérique ou plutôt des ferments animés ou solubles qu*il renferme est alors prépondérante; Tabsence souvent presque complète de suppuration sous Tappareil de Lister en est un témoignage frappant; on peut, dans la plupart des cas de suppurations viscérales, reconnaître que des substances venues du dehors ont pénétré dans le foyer. Cest ainsi que la formation d*un abcès intra-hépatique peut être rapportée le plus souvent soit à la propagation d'une inflamma* tion des voies biliaires (lesquelles communiquent avec Tintestin i, soit à la pénétration dans les ramifications des vaisseaux d'embolies sepliques provenant d'un autre foyer ou deTintestin ; de même les suppurations rénales sont d'origine embolique ou consécutives à une phlegmasie suppurative des voies d'excrétion. Cependant la pathologie humaine ne permet pas de nier positivement que le pus ne puisse se former dans l'organisme en l'absence de toute provocation extérieure; on sait, par exemple, qu'il peut se développer dans les os des phlegmasies qui se terminent par suppuration, alors qu'aucune lésion de surface ne rend vraisemblable la pénétration dans l'organisme d un agent infectieux. Nous avons vu que la science expérimentale est arrivée à des conclusions plus précises et que la subordination rigoureuse de la suppuration à la présence de microbes parait bien établie par les recherches toutes récentes de Straus Voir p. 263),
Les abcès ainsi formés tendent ordinairement à s'ouvrir soit ^ l'extérieur, soit dans une cavité naturelle, et il reste une caviié dont les parois recouvertes d'une membrane granuleuse tendent à s'accoler; les choses se passent comme dans l'inflammation traumatique; d'autres fois les produits d'exsudation persistent sous la forme de masses caséeuses qui peuvent ellesmêmes plus tard s'éliminer.
Le plus souvent, l'organisation de l'exsudat interstitiel abou-
lit à la sclérose ; un tissu conjonciif de nouvelle formatida sMnterpose aux éléments propres des tissus qui, gênés daos leur nutrition, tendent à s'atrophier. L'organe diminue de tolume, s'indure, se creuse de sillons, et prend une forme lobolée ; sur une coupe, il apparaît cloisonné par des tractus fibreoi plus ou moins volumineux: les cirrhoses hépatiques et rénales sont les types de cette altération que l'on peut rencontrer dans tous les viscères et aussi dans les muscles, le tissu nerveux elles membranes. M. Duplaix (1) a montré récemment que la scléro^ se développe souvent sous l'influence d'une cause générale et qu'elle affecte alors primitivement le système artériel; c'est l'artério-sclérose qui commande l'évolution du processus dans l'épaisseur des organes. Il n'est pas certain que la sclérose soit constamment de nature inflammatoire. M. Hippolyte Martin (â) a soutenu récemment que le tissu ronjonctif des viscères prolifère chaque fois que leurs cellules propres s'atrophient ; ce serait comme une végétation parasitaire qui se substituerait aux éléments nobles au fur à mesure de leur disparition. 11 est possible en effet que, sous l'influence des idées de Yirchow.qui considérait l'inflammation comme suffisamment caractérisée par la tuméfaction des cellules et leur prolifération, on ait rapporté à ce processus des lésions qui, d'après les idées nouvelles» ne lui appartiennent pas.
Quoi qu'il en soit, les cellules propres souffrent dans lear nutrition : tantôt elles sont infiltrées par l'exsudat (inflammations dites parenchymatemes)^ tantôt elles sont seulement comprimées ou privées, en raison des troubles de vascularisation. des matériaux nécessaires aux échanges qui doivent s'y produire. Dans ces conditions elles subissent des métamorphoses régressives. On les trouve tantôt tuméfiées et infiltrées de gnnulations graisseuses, tantôt plus ou moins diminuées de uv lume. Dans les scléroses anciennes, elles disparaissent pourU plupart, et ne sont plus représentées que par des amas de granulations.
M. Lancereaux rapporte à l'inflammation les néoplasmes décrits sous les noms de granulations tuberculeuses^ syphiiiiiques, lépreuses et farcineuses; il en est de môme de Rindfleisch, et
(t) Duplaix, Contribution à Vétude de la sclérose, Paris, 1 883. (2) H. Martin, Revue de médecine. 1881.
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récemment M. Hanoi s'est rattaché à celte manière de voir (f ); sUe nous paraît reposer sur une saine interprétation des faits. }q peut opposer ainsi une forme nodulaire de Tinflammation inerstilielle à la forme diffuse que nous venons de décrire; les iléments qui entrent dans la constitution des granulations^ lellules embryonnaires (ou globules blancs), cellules géantes^ cellules épithélioïdes, se rencontrent également dans les néoilasmes inflammatoires ; ils n'y présentent de particulier que eur mode de groupement et leur tendance à la caséification. in sait d'autre part que ces nodules ne se développent pas ans cause occasionnelle apparente comme le font les tumeurs» Qais qu'ils sont constamment provoqués par la pénétration lans les tissus d'agents infectieux; ou sait enfin qu'ils n'ont pas omme les tumeurs une tendance persistante à s'accroître. Si tous leur consacrons un article spécial, c'est en raison des paricularités qui leur font une place à part dans les néoplasmes 'origine phlegmasique.
ARTICLE VI. — ÉVOLUTION DES LÉSIONS INFLAMMATOIRES
L'évolution des lésions inflammatoires varie surtout avec I cause du mal : les inflammations d'origine traumatique ont me tendance naturelle à guérir, quand aucune complication 'intervient; elles jouent souvent un rôle éminemment utile D amenant la réparation de pertes de substance et la réunion le parties divisées.
Les inflammations accidentelles des viscères ont également ineroarche rapide; elles peuvent tuer par la réaction qu'elles rovoquent, ou par les troubles qu'elles amènent dans les foncions de l'organe où elles se développent; dans le cas confire, elles se terminent d'habitude rapidement quand elles se éveloppent chez un individu sain. II en est ainsi pour les angines etJes pneumonies aiguSs; leur marche est ordinairement onmise. à des lois fixes ; elles présentent une période d'état et ■ne période de décroissance. Elles peuvent cependant passer Vèlat chronique.
Les inflammations dont la cause est inhérente à l'organisme ^^fenl aussi longtemps que cette cause ; nous citerons comme
(I) Htnot, Rapports de tinftammation et de la tuberculose, 1S83.
exemples celles qui sont liées à la présence d*agenis infeclieui ou de parasites sur les téguments ou dans rinlimité des viscère». Le fait est évident pour la gale, pour les hydalides, pour la bleunorrhagie. Dans plusieurs maladies, telles que la syphilis, li morve, la tuberculose, la lèpre, il semble se faire, à intervalles y u'. ou moins longs, des générations successives de produits iule- tieux dont chacune peut déterminer des lésions phlegma^iqua
L'âge, la constitution, les diathèses, Tétat des forces, exeuMii une influence prédominante sur la forme et la marche do phlegmasies. Telle affection qui est le plus souvent griu et môme mortelle chez les vieillards (la pneumonie t< presque toujours bénigne chez les enfants; un cachecli'].c. un convalescent ne réagissent pas comme un sujet pléthor.q».?, une angine, une arthrite, une bronchite, évolueront oîr remment chez un rhumatisant et chez un scrofuleux.
11 résulte de ces considérations que révolution d*une pb:masie est soumise à deux influences prédominantes qui sont: l : nature de sa cause; 2^ le terrain sur lequel elle se dévelo;».
ARTICLE VII. — DES INFLAMMATIONS NODULAIRES (Ij.
Nous avons vu précédemment que Ton peut logiquerj' rattacher, avec MM. Lancereaux, Rindfleisch et Ilanot, auprcessus phlegmasique les néoplasies connues sous le nom '. granulations ou de granulomes.
Ces nodules sont formés d'éléments très analogues ào 3 qui constituent les néoplasmes inflammatoires; commet, ils se développent sous l'influence d'agents irritants ; ilsp-j vent subir les mômes transformations et particulièrement ^ ganiser en tissu fibreux ; on voit les mômes causes qui les p: duisent donner lieu simultanément à des phlegmasies ; ii ^
(1] Cohnlieim, Peris, Jaccoud, Laboulbène, Lancereaux, Cornil ei Ri Ouvrages cités. — Villemin, Élu tes sur la tuberculose, Paris, I8(»9. — l cher. De l'unité de In phthisie. Paris, 1872; Tuberculose pulmo/intrf jr de physioloijie. 1878). — Gharcot, Cours de la faculté {Revue /n e?i> ««//<•. .;'] — H. Martin, Recherches anatomiques^ pathologiques et ejpérimeut.: ' \ le tubercule. Paris, 1879; Nouvelles recherches sur la tuberculose sf.'.'-i i et expérimentale des séreuses [Archives de physiologie, 1881). — />:<• < à la Société médicale des hôpitaux sur les rapports de la scf^ofuU < - ' tuberculose. 1881. — Merklen, Revue critique\{Annales dedermatoli^iie. iH — Faisans, Revue générale [Revue des sciences médicales, 1881}. — Hanoi, - i
Il un ensemble de faits qui plaident en faveur de l'identité. Leur défeloppement est le plus souvent provoqué par la pénétration dam lorganisme d'agents infectieux, aussi les désigne-t-on sous le nom de nodules infectieux. L'expérimentation a cependant démontré dernièrement que l'on peut déterminer chez les animaux le développement de néoplasies tout à fait semblables en introduisant dans une cavité séreuse des liquides inertes. Nous nous occuperons d'abord des nodules dits tuberculeux, nous Terrons ensuite par quels carnclères les autres nodules spécv- Gques s'en rapprochent ou en dilTèrent.
§ 1". — D«s tobercoloB.
Les tubercules se présentent A l'observateur sous des formes diyerses et avec une structure variée.
Les tuberculei miiiaires, petites nodosités visibles seulement au microscope, peuvent n'être constitués qim par une agglomération d'élémenls ronds analogues aux globules bhmcs :
cette agglomération siège le plus souvent, mais non constamment, autour d'un capillaire ; ses contours ne sont pas nettement arrêtés; ses éléments l'ioDItrent dans les tissus voisins.
Dahs les nodules décrits improprement depuis Koster sous le nom du follicules tuberculeux (flg. 86). on trouve an centre uue ou plusieurs cellules géantes qu'entourent des cellules épithélioldes, et à la périphérie des éléments ronds semblables à ceux des nodules précédents.
Les tubercules type* (granulations de Laennec) sont formés par une agglomération do follicules (dg. 8S, 87).
Enfin Grancber admet l'existence de lubertulet géant», représentés par les masses de la pbtbisie à forme pneumoniquc, masses dans
Fig Sa — Tubercnlai de 1* pio mère InflltriUon ds 1 idrenlice d nna petite irtfere par des igglorointt
de petilea cellules.
lesquelles on trouve une zone centrale caséeuse et aae zone périphérique composée de cellules embrjonDaires ; ils sont Tormés par un agg-lomérat de granulations.
Les opinions les plus diverses ont été émises relatÎTemenU la Dalure et à l'origine des éléments qui constituent ces nodQles: on les a fait provenir des endothéliiims lymphatiques, des cellules de la tunique externe des Taisseaux, des globules blan» émigrés des vaisseaux ; aucune de de ces hypothèses ne peut £tre considérablement démontrée ; mais, en raison des donn^ef
Flg. SG. — Tubercule* du toie. GroulsHment 3&0.
que nous possédons sur la physiologie pathologique de l'inQuomation (voir page 275), la dernière nous paraît la plus vraisen) blable.
Les cellules géantes présentent dans leur partie centrale dd aspect granuleux et à leur périphérie une couronne de noyau généralement ovalaires; leurs contours sont irréguliersethérisrés de prolongements rameux. .
M.Kiener, dans un travail récent, décritainsi la formation des i follicules tuberculeux : dans les séreuses, on voit se prodnin | d'abord une tache opaline formée de tissu embryonnaire et sil- , lonnée par un réseau vasculaire; bientôt, en un ou plusieors |
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points, apparaissent des renflements pleins sur le trajet des rajsseaui. Ces renfleinents, fusiformes ou ampullaires, sont prodatls par un épaississement de la paroi dont les éléments !eliulaires, notamment ceux de l'endothélium, se multiplient :t subissent une dégénération spéciale que M. Grancher appelle Hlmae, et tendent à se conglomérer. La section transversale les vaisseaux ainsi dégénérés donne, s'il s'agit d'un capillaire à jDe seule tunique, l'apparence delà cellule géante de Langbans,
rig. »■:
tubercaleiue de l'épiploa
Et reproduit, s'il s'agit d'un capillaire à trois tuniques, le follii^ule de Koster.
M. Hippolyle Martin conçoilautrement le mode de dévelop- [temeat des cellules géantes; il lésa vues se former aussi bien t distance qu'au voisinage des vaisseaux; il tend à admettre que e tubercule est formé primitivement par des éléments embryonuires, ou plol6t par des globules blancs sortis des vaisseaai, tsquels se transforment en cellules épîthéliales et en cellules géantes; celles-ci représenteraient, comme le veut Ualassez, des :ellales vaso-rormatrices dont l'évolution serait entravée.
HindOeisch a décrit un rétîculum entre les cellules rondes
des granulations; on admet généralement qu'il a été trompé par une apparence due à Taction des réaciifs.
Les tubercules subissent le plus souvent la dégéoération caséeuse; elle commence par leur partie centrale; leurs éléments s*infiltrent de graisse et se dissocient ; la granulation finit souvent par s'éliminer en totalité, après avoir provoqué une inflammation du voisinage. Dans des cas exceptionnels, elle subit la transformation fibreuse et persiste.
Les vaisseaux des néoplasies tuberculeuses et ceux qui les entourent s'oblitèrent par le fait d'une inflammation qui débute par les capillaires et s'étend aux artérioles (H. Martin): c'est là très vraisemblablement qu'il faut chercher la cause de la tendance que présentent ces productions à subir la transformation caséeuse.
Les produits que nous venons d'étudier constituent les lésions essentielles de la tuberculose (i); lui appartiennent-ils exclusivement et suffisent-ils à la caractériser? Nous ne le pensons pas. M. Grancher, qui s'appuie sur la présence dans les adénites scrofuleuses de tubercules embryonnaires ou de follicules tuberculeux pour rattacher ces afl'ections à la tuberculose, reconnaît que les mêmes altérations peuvent se rencontrer dans la syphilis, alors que la tuberculose n'est pas à discuter; nous verrons que l'on trouve danslamorre et les inflammations chroniques des lésions très analogues»; on les produit expérimentalement en injectant dans les séreuses des corps inertes. Nous partageons donc ropinioD de M. Cornil (2) quand il dit qu'on ne peut définir une maladie par l'histologie seule, et que des maladies tout à fait différentes par leur cause et leurs symptômes peuvent donner lieu, à un moment donné de leur évolution, à des productions pathologiques très voisines; la présence de tubercules embryonnaires, de follicules tuberculeux même dans une néoplasie ne permet
(1) H y a là un Tice regrettable de nomenclature ; la tuberculose estu^ maladie de nature infectieuse; les lésions dites tuberculeuses sont Yrrisenblablement le résultat d'un mode particulier d'irritation des tissus et peuvent se rencontrer dans diverses maladies distinctes de la tuberculose, telles qo« la syphilis, la scrofule, le lupus, et l'on peut dire également la morre et U lèpre ; il importerait, pour la clarté des discussions qui 8'élè?ent à ce sujet, de leur attribuer une autre qualification.
(2) V. Cornil, Discussion sur la tuberculose {Société des hôpitaux. 1S8!;.
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)nc pas d'arfirmer qu*elle est elle-môme de nature tubercuuse.
I.es expériences de M. Martin ont montré, entre autres faits léressants, que les diverses variétés de lésions tuberculeuses mt produites par des irritations dUntensilé diverse ; en injecnt de la poudre de cantharide, il amène la formation de >d(iles embryonnaires; le poivre de Cayenne provoque le déloppement de follicules avec leurs trois zones classiques ; les )dules qui apparaissent consécutivement à Tinjection de pou- ^de lycopode sont formés simplement d'une cellule géante l'entourent des éléments embryonnaires ; les choses sepasnl comme si ces corps étrangers donnaient naissance à des vers d*inflammation miliaire, dont les éléments différeraient iivant rintensité de l'irritation.
Les néoplasies de la tuberculose peuvent ôtre produites par n<M nlation d*un produit semblable (Villemin) ; on les voit i)^ ^e généraliser et elles donnent lieu, si on les inocule à un lire sujet, à une tuberculisation générale. D'autre part, Tinuduclion dans une cavité séreuse de substances inertes amène développement des mêmes lésions, et c'est ce fait, obné maintes fois par les observateurs les plus compétents, li a poussé jusqu'à ces derniers temps les meilleurs esprits à nsidérer comme douteuse la spécificité de la tuberculose. Les périences récentes de M. H. Martin (i) ont montré que l'idené des produits obtenus par l'inoculation de matière tubercuu^eet de matières inertes n'est qu'apparente; ils ont la même ruelure, mais ils n'ont pas les mêmes fonctions biologiques, r tandis que, daus le premier cas, ils se généralisent, sont ^ lés au plus haut degré de propriétés infectieuses, et peuvent repour ainsi dire indéfiniment inoculés, ils restent, dans le 'ond, localisés et isolés, ils ne sont qu'exceptionnellement •>cu1ables et cessent toujours d'être transmissibles après deux i trois générations.
§ 2. — Des nodules de la syphilis et de la morve.
Les lésions syphilitiques peuvent se présenter sous la forme inflammations diffuses ou sous celle de gommes. Dans ce
\\] Voyex page 214.
<]ernier cas, elles forment des nodosités dans lesqaelles on peut distinguer des nodules élémentaires ; ceux-ci sont composé: d'éléments cellulaires analogues aux éléments embryonnaires «t aux globules blancs [nodules lymphoides) ou, plus rarement, dt grosses cellules granuleuses {nodules épilhéliotdes) ; en outre ù ^ont ordinairement en voie de dégénération ; Grancher et Sibourin y ont vu des cellules géantes. Diaprés M alassez, pluMeu:: nodules épithélioïdes peuvent se réunir tout en conservant kui individualité propre, tandis que les nodules lyuiphoîdes se fu sionnent complètement et forment une masse dans laquelle ù cessent de pouvoir être distingués.
Le développement de ces néoplasmes amène d'importast» altérations de voisinage. Le tissu interstitiel devient le si^ d'une sclérose hypertropbique ; le cours du sang est entrj^i dans les capillaires comprimés; il se produit des nécroses ; oo dir lingue dans les gommes anciennes, au centre, une masse caskuy', autour d'elle, une couche de grandes cellules granuleuses qui semblent travailler à sa résorption (couche de résorption) ; plu>rq dehors, une couche de tissu fibreux cicatriciel {zone fibreis^\ •dont la partie la plus interne forme une couche de bour^eoiu charnus qui empiète peu à peu sur la masse caséeuse {couck<^ réparation) (1). Ces nodules représentent la lésion initialede cd néoplasmes; ils offrent une grande analogie avec les noduld tuberculeux; ils en diffèrent surtout, d'après Cornil et Ranger. par la perméabilité des vaisseaux qui les environnent, et parce fait qu'il peuvent aboutir à la formation d'un tissu adulte tel q^ le tissu osseux, tandis que les inflammations tuberculeuses h>u avant tout destructives. Les gommes tendent à s'atropbier, elle) laissent à leur place une cicatrice fibreuse ; d'autres fois elIe^^^ sont ouvertes à la suite d'une inflammation et leur contenu, goi a subi une dégénérescence muqueuse d'une nature spéciale, s'^' limine.
Les masses caséeuses qui représentent les gommes anciennes diffèrent par leur sécheresse et leur résistance des gros tubercules.
Les nodules de la morve présentent chez le cheval la plui
(l) MaUssez et Reclus, Sur les lésions histologiquet de la stfphilis tffi^^ iaire [Archives de physiologie, 1881).
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grande analogie avec ceux de la tuberculose, et il est difficile de les en distinguer (Cornil et Ranvier).
DE L'HÉMORRHAGIB ARTICLE !•'.. — PATHOGÉNIE
Le sang normalement contenu dans le système vasculaire peut en sortir pour s^écouler au dehors ou sMnfiltrer dans les tissus quand les parois des vaisseaux deviennent le siège d*ane rupture ou quand une modification de nature encore indéterminée les rend perméables pour les globules rouges comme elles le sont pour les globules blancs dans l'inflammalioD : on dit dans ce dernier cas qu'il y a diapédèse. La réalité de ce mécanisme, considéré longtemps comme inadmissible en raison de la continuité de la paroi, n^est plus révoquée en doute depuis que Tissue des globules a pu être directement constatée d'abord par A. Waller, puis par Cohnheim. Si Ton, observe la membrane interdigitale d'une grenouille chez laquelle on a lié la veine fémorale correspondante, on voit bientôt les globules rouges fuire saillie à la surface des capillaires et des veinules et passer dans le tissu interstitiel ; le phénomène est plus prononcé si Ton a préalablement sectionné le sciatique (Zielonko) (1).
On pourrait contester cependant qu'il s'agisse là de véritables hémorrhagies, car le sang dans ces conditions ne sort pas en nature des vaisseaux; le liquide extravasé diffère du plasma, et les globules rouges n'y sont pas dans les mêmes proportions qu'à l'état normal ; mais cette distinction ne peut être admise en pratique, car, pour un certain nombre d'hémorrhagies, on ne peut dire avec certitude s'il y a eu hémorrhagie ou diapédèse; en réalité l'issue des globules rouges suffit à caractériser Thémorrhagie ; elle la distingue des exsudats simplement colorés par l'hémoglobine (hémoglobinurie).
(1) Zielonko, VirchMv's Archiv, LVII.
H ALLOPiAU. ~ Pathologie générale. iO
Les conditions dans lesquelles se fait la migration des globules rouges à travers la paroi ne sont que très imparfaitement connues ; comme pour les globules blancs, on pense que leslieui de passage sont les espaces intercellulaires; la matière unissante, l'espèce de ciment qui les remplit semble, dans certaine^ circonstances, devenir perméable aux éléments cellulaires (1 Arnold a constaté que, sous Tinfluence de la stase et de la distension de la paroi, ils s*entr'ouvrent (Qg. 78 et 79). Ce phéDomène présente avec celui de la migration inflammatoire celle différence que les globules rouges n*y jouent qu'un rôle purement passif et traversent la paroi comme des corps inertes, tandis que dans Tinflammation les globules blancs sont actifs (p. 236,.
Les hémorrbagies peuvent' résulter directement d*un traumatisme; d'autres fois elles sont provoquées ou favorisées ;>ar l'abaissement de la pression extérieure.
L*application de ventouses sèches provoque des hémorrhagies cutanées et sous-cutanées, quelquefois même intra-musculaires ; le sang afflue dans les parties où la tension est abaisser par suite de la diminution de la pression atmosphérique, et son reflux est entravé par la pression qu*exerce le rebord de la ventouse ; il en résulte un excès de tension et Tissue du sans.
Dans les ascensions en montagne et en ballon, quand ou arrive à une hauteur considérable, il se fait des hémorrbagies par les lèvres, les gencives, la conjonctive et le pharynx.
V augmentation de la pression intravasculatre intervient souvent dans la production des hémorrbagies. On attribue à cette cause leur fréquence dans la néphrite interstitielle et dan» Tartério-sclérose généralisée. Les obstacles à la circulaiioQ veineuse y prédisposent et peuvent même suffire à les provoquer. On sait en effet que la thrombose de la veine porte donne lieu à des hémorrbagies intestinales, et Ton a constaté de? ecchymoses dans le tissu de Tencéphale chez les sujets morb d'une thrombose des sinus.
La stase veineuse dans l'attaque épileptique amène l'apparition d'ecchymoses sur le cou et la poitrine. La congestion des poumons dans les maladies du cœur peut donner lieu à des hémoptysies.
1) Page 956.
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Les congestions actives sont comptées également parmi les causes possibles d*bémorrhagies ; il en est ainsi de celles qui se produisent dans les poumons en remplacement des règles. L'in* flammalion peut être de môme hémorrbagipare ; c'est ainsi qu*il n*est pas rare de voir les urines sanguinolentes au début d*une néphrite aiguG.
Souvent enfin les bémorrhagies sont causées par une altération de la paroi vaseulaire; cette altération peut être la conséquence d'une maladie aîguG ou cbronique de Tartère, telle que Tathérome, Tendartérite ou la périartérite. MM. Gbarcot et Bouchard (i) ont démontré que la cause prochaine de Tbémorrhagie cérébrale est la formation sur une artériole d*un anévrysme miliaire qui s'ouvre par usure de la paroi ou sous Tinfluence d'une congestion active.
La paroi peut également s'altérer par le fait d'une intoxication, d'une maladie générale ou d'un trouble local de la circulation. Cobnbeim a montré que la tunique interne souiFre dans sa nutrition cbaque fois qu'elle n'est pas en rapport avec un sang doué de ses qualités normales. Si l'on applique une ligature à la base de la langue d'une grenouille et si on Tenlève au bout de deux ou trois jours, on peut constater qu'au moment où la circulation se rétablit il se^fait une eztravasalion de globules rouges et de globiiles blancs qui dénote une altération delà paroi, bien que celle-ci ne présente aucun cbangement appréciable dans sa constitutibn pbysique. Un obstacle à la circulation a donc suffi pour amener cette altération et presque une hémorrhagie ; c'est ainsi qu'il faut, selon toute apparence, expliquer les suffusions sanguines qu'entraînent les oblitérations vasculaires, qu'elles portent survies troncs ou sur les aitérioles, sur leurs fines divisions ou sur les capillaires.
Nous verrons plus loin, en étudiant l'infarctus, qu'il est constamment bémorrhagique; on a vu des embolies graisseuses, d origine traumatique, donner lieu à des bémorrhagies pulmonaires ; tes bémorrhagies delà leucémie s'expliquent par l'accumulation de globules blancs dans les ^vaisseaux qui deviennent ainsi imperméables au courant sanguin (OUivier et Ranvier) (2).
(I) Charcoi et Bouchard, Arch, de physiologie. 18C8. ~ H.Llottville, Gax. des Adpttottx. 1813.
(}j OUîTier et Ranvier, Arch, de physiologie. 1869.
Les hémorrhagies multiples de certaines septicémies et celles de la yariole ont pu être rapportées à l'obstruction des capillaires par des amas de micrococcus (i).
Il ne faudrait pas cependant étendre cette explication à tontes les hémorrhagies qui se produisent dans les maladie» infectieuses. Lit ten etRecklinghausen (2)onten pareil cas chercha vainement les champignons. On peut alors invoquer, pour s'en rendre compte, un trouble de Tinneryation. Il est incontestable en effet qu'il y a des hémorrhagies d'origine nerveuse; le? sueurs de sang (3) en fournissent uH bel exemple; dans le zona, affection liée manifestement à un trouble de l'innervation trophique, le liquide des vésicules est quelquefois hémorrbagique ; dans la péliose rhumatismale, on voit simultanément des nodosités congestives et des taches purpuriques; les unes et les autres ne peuvent guère s'expliquer que par un trouble de l'innervation vaso-motrice. On attribue avec vraisemblance une origine semblable aux pétéchies du typhus. Ajoutons que les lésions de l'encéphale donnent lieu souvent à des hémorrhagies viscérales; Brown-Sequard l'a constaté par l'expérimentation; Gharcot et Vulpian l'ont observé chez l'homme.
Il faut admettre enOn une classe d'hémorrhagies toxiques. On doit considérer comme telles celles qui surviennent dans l'empoisonnement par le venin des serpents et celles que provoquent chez les sujets prédisposés l'usage de Tiodure de potassium (4) et l'ingestion du phosphore.
Peut-être faut-il rapporter à la môme cause une partie des hémorrhagies qui se produisent dans les maladies infectieuses et particulièrement dans la fièvre jaune, le typhus, cerlaines scarlatines, rougeoles et varioles. On ignore en réalité tout à fait par quel mécanisme elles se produisent, quand elles ne peuvent être expliquées mécaniquement par la présence dans les vaisseaux dlamas de micrococcus.
On a attribué la prédisposition aux hémorrhagies que présentent certains sujets à une fragilité anormale de leurs parois
(1) Weigert, Central Blatt f. die med, Wissen, 1871. — Die Pocken ef/lùrf^cenz und anat, BeitrÛge z. Lehre vonden Pocken. Breslaa, 1874-1879.
(2) Litten, Deutsch, Zeitschr, f, d, klin. Medicin. 1881.
(3) Parrot, De Vhématidrose.
(4) Fournier^ Revue mensuelle de méd.et de chir, 1877. — HtlIopeH, Cont;" tes rendus de la Société de biologie. 1880.
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rascolaires ; on a invoqué également, chez les hémophiles, un défaut de proportion entre la masse du sang et la capacité du système yasculaire; par suite d'une hémopoièse trop active, ils feraient plus de sang que n'en peuvent contenir leurs vaisseaux, de là des ruptures et des hémorrhagies.
Cette explication n*est pas admise par tous les auteurs. Recklingbausen considère comme névropathique la diathèse hémorrhagique ; il invoque à Tappui de son opinion Tinfluence des excitations psychiques sur la production des hémorrhagies. On a voulu aussi rapporter les accidents à une diminution de la coagubilité du sang; mais Tobservation a montré qu'il n'existait rien de tel. Il faut attacher plus d'importance à l'étroitesse congénitale des artères et au peu d'épaisseur de leurs parois ; si le système artériel est trop étroit, la quantité normale du sang peut devenir trop considérable pour lui, et l'excès de tension qui en résulte peut amener des ruptures:
Cette explication parait également applicable aux hémorrhagies qui surviennent si communément chez les jeunes gens de i2àl8ans.
ARTICLE II. — CARACTÈRES DU FOYER HÉMORRHAGIQUE
Lorsque le vaisseau divisé communique avec l'extérieur, le sang s'écoule au dehors jusqu'au moment où la formation d'un thrombus vient lui faire obstacle.
On admettait autrefois que l'arrêt spontané de Thémorrhagie étaitdû surtout à la coagulation du sang; des recherches récentes de Zahn, de Pitres et deHayem ont fait voir que celte manière de voir est erronée : la masse qui oblitère le vaisseau n'a pas la consiiiution d'un caillot; elle est formée surtout d'hématoblastes et de globules blancs ; ce sont ces éléments qui, en s'accumulant autour de l'orifice, le rétrécissent graduellement et finissent par l'oblitérer ; ce sont eux également qui, en «adhérant à la paroi^ obstruent la lumière du vaisseau ; ce sont les globules blancs qui s'organisent en tissu conjonctif ; l'oblitération peut rester complète; plus souvent le caillot se rétracte et se canaliculise et le vaisseau demeure simplement rétréci.
Le sang épanché dans l'interstice des tissus et dans les cavités organiques y subit une série de transformations.
D'ordinaire il se coagule plus ou moins complètement; le foyer se présente alors sous forme d*une bouillie noirâlre dans laquelle on peut retrouver les éléments dissociés des tissus. Ils se modifient rapidement ; les globules rouges s*altèrent, et leur matière colorante devenue libre prend la couleur de la laque carminée ; une partie est résorbée ; une autre se transforme en cristaux d'hémaloïdine. Un certain nombre de globules rouges sont absorbés par des globules blancs qui augmentent de volume et se transforment en cellules géantes ; en se dissociant, ils forment des granulations d*un rouge brun, inégales, plus ou moins volumineuses, qui peuvent ultérieurement devenir libres lorsque la cellule géante se détruit; telle serait, d'après Langbans, rorigine des granulations pigmentaires ; il est probable que, conformément aux vues de Yircbow, elles peuvent aussi se former directement aux dépens des globules altérés.
En même temps que se produisent ces phénomènes de régression, il se fait habituellement dans le foyer un travail de réparation ; on y trouve au bout d*un certain temps un tissu conjonctif vasculaire, d*autant plus résistant qu'il est plus ancien: on admet généralement qu'il se développe aux dépens de^ tissu» ambiants sous Tinfluence d'une phlegmasie provoquée par la présence du foyer, et Ton considère le sang comme étranger a sa production ; nous devons dire cependant que, dans ces derniers temps, plusieurs auteurs ont attribué aux globules blancs contenus dans le foyer une part dans le travail d'organisation. Huguenin admet ainsi que, dans la pachy méningite, Tbémorrbagie peut être le phénomène primitif et que la production de la fausse membrane reconnaît alors pour cause l'organisation des globules blancs contenus dans le caillot. Sperling a également conclu de ses expériences que la fausse membrane produite par rinjection de sang dans la cavité arachnoïdienne est due à l'organisation de ce liquide; il faut attendre de nouvelles recherches pour se prononcer sur ce point intéressant de physiologie pathologique.
Dans certains cas, le travail phlegmasique provoqué par le foyer aboutit à la formation d'une enveloppe conjonctive qui peut ultérieurement se remplir de liquide; il s'est formé alori un kyste dans lequel on ne reconnaît plus que difficilement la lésion initiale ; la présence de matière colorante dans le liquide
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et de granulations pigmentaires dans les parois rappelle cependant son origine.
ARTICLE m. — TROUBLES PROVOQUÉS PAR LE FOYER HÉMORRHAGIQUE.
L*hémorrhagie peut troubler les fonctions des organes dans lesquels elle se développe, au moment où elle se produit, par l'ébranlement (choc) qu'elle leur imprime, ultérieurement par la perle de substance qui en résulte et la compression qu'elle eierce ; complètement silencieuse dans certains viscères (tels que la rate), elle donne lieu dans d'autres organes, et particulièrement dans les centres nerveux, aux plus graves désordres ; les uns sont passagers et doivent être rapportés à la paralysie fonctionnelle que produit le choc initial; les autres persistent el sont dus à la destruction par le foyer de parties dont l'action ne peut être suppléée (paralysies, anestbésies, aphasie). Si )e foyer est considérable, il en résulte un état d'anémie plus uu moins prononcé.
CHAPITRE IV
DE L'HYDROPISIB
La transsadatioD à travers les parois des capillaires d'une certaine quantité de sérosité est un fait physiologique; ce liquide sépanche dans les interstices des tissus et dans les cavités séreuses, et il est incessamment repris par les lymphatiques. L'hydropisie se produit quand cette transsudation atteint des proportions exagérées et quand un obstacle à la circulation en relourpar les lymphatiques s'oppose à sa résorption; elle prend le nom di œdème si le liquide est infiltré dans les tissus, et celui ^'èpanchement séreux s'il s'accumule dans une cavité.
On a comparé cette transsudation à une filtration etil semble en effet qu'elle s'accomplisse suivant les lois formulées par Graham relativement à la diffusion moléculaire : l'eau et les parlies minérales'du sérum, substances cristalloldes, passent aisénient et se retrouvent dans les liquides exsudés en proportions peu différentes de celles où elles existent dans le sang; les albuoiineîdes, substances colloïdes, passent difficilement et l'épanchement n'en contient qu'une quantité relativement faible. On
ne peut admettre cependant que la paroi vasculaire se comporte exactemeni comme le ferait une membrane morte et inerte; U nature du liquide varie suivant les tissus et suivant les circonstances; la transsudation est dans une certaine mesure un phénouiène vital dans lequel Tactivité propre de la membrane joue un rôle qu'il ne faut pas méconnaître.
Au point de vue étiologique, on partage généralemeot Ie> hydropisies en deux groupes principaux suivant qu'elles sont provoquées par un obstacle au cours du sang (hydropisies mécaniques)^ ou par une altération du sang (hydropisies dyscrasiqu^S/. et il faut y ajouter les œdèmes congestifs que Ton observe dans les parties où les petits vaisseaux se dilatent sous riaflaeoce d'un trouble de Tinnervation (hydropisies congestives).
Il est d'observation que les obstacles à la circulation veineas« sont une cause fréquente d*hydropisie ; on voit survenir ce trouble morbide dans les cas de thrombose, dans les maladies <ia cœur, dans celles du poumon lorsqu'elles amènent la stase dans la circulation, dans lesmaladiesdufoie lorsque le tronc de la veine porte ou ses ramifications se trouvent comprimés. Or l'action de ces obstacles est complexe: ils augmentent la tension dans les capillaires, ils ralentissent le cours du sang et enfla ils semblent produire secondairement une altération de la paroi, car, suivant la remarque de Gohnheim, on ne saurait s'expliquer autrement les différences que présentent les liquides hydropiques avec le liquide qui transsude normalement, autrement dii la lymphe. Plus pauvres en albumine et en globules blancs t-t moins facilement coagulables, ces liquides hydropiques sont en même temps plus riches en globules rouges. Il faut tenir compte des différentes circonstances que nous venons d'indiquer lorsque Ton veut s'expliquer la production de l'œdème mécanique. L'état de la circulation artérielle doit être également pris en considération ; la condition prochaine de Thydropisie est, d'après Qohïiheïm, Vinsuffisance delà ctrcuiation lymphatique par rapport à la transsudation ;Vhy^évémie artérielle en augmentant la tension favorise la transsudation.
Peut-elle la produire à elle seule f les expériences par lesquelles on a cherché à résoudre cette question ont donné des résultats contradictoires. Gohnheim, en provoquant par Texcitation de la corde du tympan la congestion active de la glande
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us-maxillaire, après avoir préalablement paralysé par Tatrone les filets sécréteurs, n*a pas tu survenir d*œdème et a censlé que la production de la lymphe n*était pas augmentée. Au nlraire, M. Ranvier, en éleclrisant le nerf tympanico-lingual, vu se produire un gonflement œdémateux de la glande. La (Térence de ces résultats tient sans doute à ce fait que, dans xpérience de M. Uanvier, les filets sécréteurs étaient excités même temps que les vaso-dilatateurs; M. Yulpian pense que, ns ces conditions, la distension des diverses parties de la ande par la salive a pu amener la compression des veines, et ir suite rœdème; si, comme nous le croyons, cette interprétion est exacte, Texpérience de Cohnheim garde toute sa vaor et montre que la congestion artérielle ne suffit pas par le-méme à produire TcDdème.
D après M. Ranvier (1), la stase veineuse ne saurait être non us à elle seule une cause suffisante d'œdème; il faudrait
1 outre, pour que ce phénomène se produise, Tintervention un trouble de l'innervation vaso-motrice ; telles sont les conusions des expériences qu*il a entreprises pour élucider cette aeslion : il a vu Tœdème manquer chez des chiens auxquels il rait lié d'abord la veine fémorale, puis la veine cave ; ce fut îulement lorsqu'il leur eut coupé l'un des sciatiques que Tin- Itralion se produisit dans le membre correspondant. Ces réailals ne sont pas constants, car MM. Yulpian et Philipeaux m va la ligature des mêmes vaisseaux produire l'œdème; l'in* uence de la section du scia tique s'explique par l'afflux sanguin t l'exagération de transsudation que produit la paralysie des a<o-moteurs (Yulpian) (2) ; c'est alors une circonstance simplement adjuvante. L'absence habituelle d'œdème après la ligaure de la fémorale ne prouve nullement que la stase veineuse oit impuissante à produire cet état morbide ; l'obstacle dans '(^Ue expérience ne portant que sur un point limité du vaisseau,
2 circulation peut se rétablir par les anastomoses ; il n*en est l^^s de même dans les cas de thrombose où le tronc veineux ùnsi que ses ramifications sont oblitérés par des coagulations i^^Ds la plus grande partie de leur étendue.
L'œdème peut reconnaître pour cause un trouble de F innervation
(n Ranvier, Comptes rendus de VAead. des sciences, LXIX et LXXIII. (2j ValpUn, Leçons sur les vaso-moteurs.
vasculaire; il en est ainsi quand il est provoqué par une lésion dj systèmenerveux, soit qu'il occupe les parties animées parlesnt-rf? lésés, comme dans les cas de névrite périphérique, soit qu'il <e manifeste à distance et mérite alors la dénomination d'œdem^ réflexe (tel est l'œdème de la face dans la névralgie du Iriîtjmean) (1). M. Vulpian (2^ admet que, dans ces conditions, il *e produit un trouble nutritif plus ou moins analogue à celui qrconstitue le premier phénomène du travail inflammatoire ;c? trouble porte, d'après Gohnheim, sur la paroi vasculaire e*. amène une exsudation ; rappelons à ce sujet que, dans rinflâsmation, il peut se faire une exsudation séreuse très abondant-:: la parenté est telle entre les deux processus que certains é.i'morbides peuvent être rapportés aussi bien à Tun qu'à l'autre il en est ainsi, par exemple, de l'œdème qui se manifeste savent dans la pleurésie purulente au niveau de la partie po-l-.rieure des espaces intercostaux.
L'œdème que Ton peut souvent constater dans les memb"rparalysés par lésion de l'encéphale ou de la moelle (3) s'eip .• que par la paralysie vaso-motrice qui amène la dilatation •]■* artérioles et consécutivement la diminution de la vis a ter, • l'inertie des muscles, en annulant une des influences qui fa^ risent la ciiculation dans les veines, contribue à provoquer « transsudation (Vulpian) : ici encore l'afflux sanguin augmenlç-'^ fîltration, et la circulation en retour par les lymphatiques ell-^ veinules est insuflisante h reprendre le liquide épanché.
M. G. Sée (4) a rapporté à une paralysie des vaso-moteurs. .■ tanésThydropisie qui succède parfois à un refroidissement s^.qu'il y ait trace d'albumine dans les urines.
Les bydropisies que l'on attribue généralement à une a!:*:: tion du sa7ig sont celles que Ton observe dans les maladies : nérales ou locales accompagnées de dyscrasie telles que mal de Bright, la chlorose, l'inanition, le scorbut et la ct^n^ lescence des fièvres graves. On a admis longtemps qu't! . reconnaissaient pour cause prochaine Thydrémie amer..'!
(li Romborg, Net veyxhrankheiten. — Rathery, Thèse d'agrégation. I8T2. •J) Vulpian, loc. cit,
C-J) Charcot, Soc, de hiolotjie. 1873 — Liouville, Soc. de tiologie. IU'I. - Ollivier, Arch, de médecine, 1873. — Bourdon et Chouppe, Archives d^ ;■ .. lo'jie, 187*2.
(4) G. Sec, in Angulo Ucredia et de Raur. Thèses de Paris, 1874 et I8T'
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fluidité plus grande du sang, et par suite une augmentalion son pouvoir diffusible. De remarquables expériences de oheim (1) ont montré que cette théorie ne peut rendre pte des faits. L*hydrémie simple, telle qu'on Tobtient en inmt de Teau salée dans les veines d*un animal après lui avoir é une quantité égale de sang, ne donne pas lieu à de Tœdème ; ki ne survient que si on produit la polyémie en même )s que rhydrémîe en introduisant dans la circulation une Uilé considérable de liquide aqueux. Un autre facteur des importants est Y altération de la paroi vasculaùe; celle-ci il survenir chaque fois que le sang n*a pas ses qualités nori; c est ainsi que, d'après Gohnheim, l'hydrémie simple la uit quandelle dure pendant plusieurs jours et s'accompagne i d'œdème.
faul donc tenir compte dans la pathogénie des œdèmes rasiques de trois éléments : Thydrémie, la polyémie et Talion de la paroi; deux d'entre eux suffisent à produire la ssudation ; il peut en être ainsi dans la néphrite parenchysu!ie où les pertes d'albumine (2) produisent l'hydrémie, en le temps que la diminution de la sécrétion urinaire amène >Iyémie; il faut ajouter cependant que dans cette maladie parois vasculaires sont souvent altérées concurremment; ce qui se produit, par exemple, dans la néphrite scarlatine et peut-être aussi dans les néphrites à frignre; dans les exles, l'état d'hydrémie coexiste vraisemblablement avec altération de la paroi.
outons enfin que souvent un trouble de la circulation vient n>er l'action des causes précédentes , et produire un iQe à la fois mécanique et dynamique. Tel obstacle à la cirlion qui, chez un individu sain, ne donnerait lieu à aucun ble morbide, amène de l'œdème chez un cachectique ou un niinurique.
^s conséquences que l'œdème peut entraîner par lui-même tnl suivant le tissu où il se développe ; dans les téguments,
Colinlieim, ouvrage cité.
Andral et GaYarret, Annales de chimie^ LXV, ont constaté que Talbu* du sérum subit dans la néphrite albumineuse une diminution plus dérdble que dans toute autre maladie ; ils ont trouvé au lieu de 7C p. 100 '•ffres de 57.9, de 60.«,et de 61.5.
il ne se traduit souvent que par la tuméfaction et la déforîs tion des parties ; il faut remarquer cependant que la nutriti des tissus qui en sont le siège se fait dans des conditions p favorables, et qu*il en résulte une prédisposition aux phkfti sies et à la nécrose.
Lorsqu*il dure longtemps, l'œdème provoque assez soutï le développement d'une pblegmasie chronique ; c*est ainsi qi dans les affections cardiaques, il est relativement fréquent voir les téguments des parties tuméfiées s'épaissir et s'mm comme dans certaines formes de sclérodermie ; rœdèroe jc<i t-il, par rapport aux téguments, le rôle d'un irritant phlezi sique, ou faut-il admettre que les globules blancs exsuderai la sérosité peuvent fournir les éléments d'une néoplasie, c. nu ■dans l'inflammation? La question ne peut être actuellemenl solue.
Dans les viscères, l'œdème en comprimant les éléments les vaisseaux peut déterminer Texaltation ou rabaiss€i£i des fonctions ; on sait que l'œdème du cerveau peut provt f les convulsions ou la torpeur comme l'anémie du même orj
CHAPITRE V
DE L'anémie locale
L'intégrité de la nutrition et des fonctions d'un organe n culaire est nécessairement subordonnée à l'intégrité de sad •culation; s'il ne reçoit qu'une quantité insuffisante de san:i ^i ce liquide est altéré dans sa constitution, des troubles plus! moins graves s'y produisent bientôt.
L'anémie d'un organe peut être la conséquence d'une anéol générale; chez un sujet qui a subi une hémorrbagie abondaii ou qui est en état d'inanition, chez un chlorotique, chaque p: tie du corps est en état d'anémie; mais les effets locaoi dec anémies généralisées sont moins prononcés que ceux quir^ss tent d'un obstacle direct au cours du sang.
Cet obstacle peut être dû à une cause toute mécanique, tcri que la compression d'un artère, son rétrécissement par Tat^i rôme ou son oblitération par une embolie.
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[peut être Hé à un trouble fonctionnel, à la contraction imodique des artérioles sous Tinfluence d*une excitation de (S nerfs vaso-constricteurs ; c'est ce qui se produit dans la rose vaso-motrice, décrite par le regretté Maurice Raynaud (1) s le nom de gangrène symétrique des extrémités; Taction sur leaa d*un corps froid ou d'un jet d'étber produit les mêmes ks. Une anémie locale peut encore résulter d'une distribu- 1 irrégalière du sang ; elle peut être produite passagèrement is lencépbale par le redressement brusque du corps incliné; sujets anémiques ne peuvent se baisser sans éprouver, au ment où ils se relèvent, une sensation de vertige due certain Dent à cette cause ; la station debout suffit à produire cette imie cérébrale chez les convalescents de fièvres graves ; l'apcation sur les membres inférieurs de ventouses Junod a ivoqué des sensations de défaillance qui ne reconnaissaient >d*autre cause. La distension brusque des vaisseaux de Tabdo- )D au moment de l'évacuation d'un liquide ascitique donne orparlemème mécanisme, aux mômes troubles de Tinnervan encéphalique ; les veines de celte région représentent en èl dans leur ensemble un réservoir qui peut contenir beauup de sang, surtout lorsque leurs parois, en état d'atonie par fait d'une compression prolongée, se laissent distendre outre 'sure; les lipothymies et même les syncopes qui surviennent rfois dans ces conditions témoignent d'un trouble dans les actions du cœur soit par anémie locale de son appareil ganonnaire, soit par anémie des origines du pneumogastrique, excitation de ces modérateurs des contractions cardiaques. us verrons bientôt en effet que l'anémie locale peut propre Texcitation des cellules et particulièrement celles des ments nerveux aussi bien que leur paralysie. Les troubles i en résultent varient suivant que l'anémie est complète ou 'Omplète, durable ou passagère.
L'oblitération d'une artère n'a pas pour conséquence nécesire la suspension du cours du sang dans les parties où elle se tribae ; ce vaisseau peut recevoir, au-dessous de l'obstacle porté au cours du sang, des branches anastomotiques par leselles la circulation se rétablit,quand elles peuvent amener une
1) M. Raynand, De tasphyxie locale et de la gangrène symétrique des exmtét, ThèM de Paris, 186? et Arch, génér, de médecine, 1874.
quantité suffisante de sang. II n'en est plus de même quand î obstacles existent dans toute la longueur d*un vaisseau; n^ avons vu, dans un cas, la fémorale être remplie dans tou'i^ hauteur par des masses athéromateuses ; rinterruptioa du c »t| du sang y avait été définitive (1). L'oblitération des artères ne présentent plus d'anastomoses avant leur division en c laires et méritent ainsi le nom d'artères terminales que leu assigné Cohnheim, est également persistante ; le conr^ rétrograde qui peut s'établir par les veines, si des valvules font point obstacle, est insuffisant pour subvenir à la nutriti des éléments aussi bien qu*à l'hématose interstitielle ; les ti ne reçoivent plus en quantité suffisante l'oxygène nécessairi leur nutrition ; il semble se produire dans les parois des ca laires une altération qui les rend perméables au sang ; la i culation est d'ailleurs bientôt interrompue complètement^ la coagulation qui, dans ces circonstances, se produit rapii ment (2).
L'anémie locale a pour effets directs la pâleur ou la c^/S'^a et le refroidissement des parties.
Les parties sont pâles si le cours du sang y est complètemei interrompu ; chacun a pu observer cet état chez des sujets <ii teints d'onglée ; les téguments sont complètement décolort^ ils ne saignent pas si Ton vient à les piquer; les veinuli comme les capillaires sont vides de sang.
A un degré moins prononcé, les veinules et les capillaire continuent à renfermer du sang, mais, par suite du rétrécis^ ment spasmodique ou matériel des artères, la circulation ^ ralentie, les hématies se surchargent d'acide carbonique e| les téguments prennent une coloration violette. Ces deux étâij ont été signalés par M. Raynaud dans Vasphyxie locale desu Irémilés,
Les parties dont la circulation est ainsi entravée sont refn:^^ dies ; les malades y éprouvent une sensation d'engourdissement, en même temps que des douleurs parfois très vives.
Ces accidents sont habituellement de courte durée quand l-s sont liés à un spasme vasculaire, mais ils ont alors tendance i
(1) Hallopeau, Sur (feux faits (T oblitération artérielle {Comptes rendus d!> Société de biologie. 1860).
(2) Voyez lo chapitre Thrombose.
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renouveler fréquemmenti soil sans cause appréciable, soit is l'influence d*un refroidissement, d*une émotion morale, ine excitation quelconque.
L'asphyxie locale peut aboutir à la gangrène des extrémités : le-ci se manifeste d'habitude aux phalanges des mains, et quelefois à celles des pieds; les escarres sont de petites dimensions superGcielles ; elles ne laissent pas après leur chute de graves érations.
Dans les cas d'oblitération complète d*une artère terminale, nies les parties auxquelles elle se distribue se détruisent ; il forme un infarctus si la partie est à l'abri de Tair, un foyer Dgréneux si les microbes nécessaires à la transformatipn spétle qui caractérise cet état peuvent y pénétrer (Voyez les chaires Thrombose^ Nécrose et Gangrène).
L'ûblilération ouïe rétrécissement d*uneartèrea toujours pour nséquence une augmentation de la tension intra-vasculaire I amont de l'obstacle et dans les branches collatérales ; cette ndition favorise le rétablissement de la circulation par anas- Q)oses. Si l'artère, avant sa terminaison, reçoit^ des vaisseaux isins, des branches de calibre suffisant, le cours du sang se lablit rapidement dans les parties anémiées. C'est ainsi que •n peut pratiquer la ligature de vaisseaux très volumineux ns provoquer d'accidents. Il faut tenir compte, à ce point de le, de rétat du cœur; la circulation collatérale se fera d'aunt plus rapidement et complètement que ses contractions ront plus énergiques. L'âge du sujet prend ici une importance elle; chez le vieillard dont le cœur est généralement affaibli, gangrène a plus de tendance à se produire. Us troubles fonctionnels provoqués par l'anémie locale va* 'nt suivant que cet état morbide est plus ou moins prononcé, aussi suivant le mode de réaction des organes. M. Brownquard a montré que l'absence d'oxygène et l'accumulation acide carbonique exercent une action excitante sur les élé- «ou des tissus ; on peut donc voir l'anémie donner lieu à des lénomènes d'excitation, tels que des convulsions ; d'un autre *^^, cet état morbide, lorsqu'il est très prononcé, peut trouer assez profondément la nutrition des parties pour en paraler complètement l'activité fonctionnelle; ajoutons enfin que, ms cerlains organes > et particulièrement dans les centres
nerveux, une perturbation soudaine de la circulation seml/ suffire également à provoquer des phénomènes de paralysie.
M. Brown-Séquard a attribué à une contraction réflexe an vaso-moteurs, produisantranémiedelamoelle,ungrandnoiiibr de paraplégies. Cette manière de voir n*est plus acceptée; ci rapporte aujourd'hui ces affections soit à une lésion mnrielle, soit à une excitation paralysante. Ce même aulec* a considéré la contraction réflexe des vaisseaux de rencéilii/ comme la cause prochaine du coma épileptique; mais ila.&* même, depuis lors, renoncé à son opinion. Les hémiplégies ii' leprofesseurLépine(l) a vues se produire au début despneu3>' mies s'expliquent bien par ce mécanisme.
On observe, dans Thystérie, des phénomènes d'ischês locale liés à une contraction des vaso-moteurs; on ne p. guère s'expliquer autrement le fait que, dans cette maladie, piqûre des parties anesthésiées n'amène pas l'écoulemeu sang. Il est une autre névrose qui, dans sa forme la plu? i quente, paraît être liée aux ischémies de même nature: t voulons parler de la migraine.
CHAPITRE VI
DE LA THROMBOSE ET DE L'EMBOLIE ARTICLE I. — GENÈSE ET CARACTÈRES DU TUROMBUS.
On désigne sous le nom de t/irombose l'obstruction coir' ou incomplète, chez un sujet vivant, d'un vaisseau par un gulation sanguine. Pour en comprendre le mode de prod: il est nécessaire de savoir préalablement comment se fi' coagulation du sang. Les recherches récentes de M. U^jcz ont jeté une vive lumière sur cette question.
On admettait autrefois que la tendance du sang à se c.af J
1 R. Lcpine, De rhémiplégie pneumoniqiie, Paris, 1870. ('2) G. Hayem, Sur la formation de la fibrine du sang étudiée on fr..-^'' {Co7fiptcs rendus de l' Académie des sciences. 1878). — Du prore^'V.' •! gulation et de ses modifications dajis les maladies {Bidletin de la S:--. •' hôpitaux et Union médicale, 18SI. — Nouvelles recherches sur la cyz^ 4 du sang [Union médicale. 188*2).
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spoDlanémeni était due à une augmentation ou à une altération de la fibrine que l'on considérait comme une de ses parties constiluantes. Les recherches de Denis (de Commercy)etd*A.Schmîdt rat montré qu'elle ne fait pas partie du sang normal chez Tiniividu vivant ; sa formation est due à Faction d'une substance lile fibrino-plastîquej dérivée des éléments cellulaires et nommée aussi serum-globuline^ sur une substance normalement lissoute dans le sang et appelée fiàrinogène par A. Schmidt et }lasmme par Denis ; celte action ne peut s'exercerqu'en présence ian ferment dont le mode de développement est encore à l'éude; on peut présumer dès à présent qu'il provient, non, comme e veut A. Schmidt, de la destruction des globules blancs, mais )ien des hématoblastes en voie d'altération.
M. Hayemaen effet montré, en premier lieu, que ces éléments prennent une part active à la coagulation : «Au moment où elle e produit, on voit, dit-il, partir des hématoblastes isolés ou ;roupés en amas, des traînées filamenteuses qui se perdent en 'effilant à une petite distance*» Les hématoblastes sont donc epointde départ du phénomène. M. Hayem a reconnu de plus [u'ils sont constamment altérés quand le sang se coagule et |Qe la coagulabilité de ce liquide varie en raison direcle de eur vulnérabilité ; fiizzozero (i), dans des recherches en faveur lesquelles il a réclamé la priorité, bien vainement, car elles ont notoirement postérieures à celles de M. Hayem, a fait éga- Bmenljouer à ces éléments, qu'il désigne improprement sous le lom de plaquettes, le rôle essentiel dans la coagulation ; il affirme [u'ii suflit de les ajouter à un liquide coagulable, mais ne coagulât pas spontanément, pour en déterminer la coagulation ; le Plasma reste cependant coagulable quand il est filtré et par coniquent privé de ses hématoblastes; mais ceux-ci, avant d*en Ire séparés, ont eu le temps de s'altérer et ils ont laissé 'dans le ugla substance qui parait jouer le rôle de ferment et amener » coagulation (Hayem).
Les diverses causes de thrombose que nous allons énumérer ^ssent très vraisemblablement en amenant l'altération des lématoblastes. On peut en distinguer quatre ordres diffé- SDts qui sont les altérations de la paroi, le ralentissement de
(1) Biziotero, Sur un nouvel élément du iong et ton importance dans la ^^f^^nbue et la coagulation {Àrch. ital, de biologie. 1883).
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la circulation, robstrucUon du vaisseau par une embolie, les modifications dans la constitution du sang.
Les altérations des membranes et surtout celles de Tendotliélium favorisent puissamment la coagulation du sang. Zalm a vu (1), dans ses expériences, une simple piqûre de la paroi am^ ner la formation d*un thrombus. La cause la plus fréquente de la thrombose artérielle est Tallération de la paroi avec ses conséquences, la destruction de Teudothélium et le rétrécissement du vaisseau ; le sang est souvent aussi coagulé dans les veines variqueuses; dans ces diverses circonstances il est très probable que Taltération de la paroi entraîne celle des hématoblastes. On peut voir cependant Tulcération de la tunique interne exister sans formation de caillots.
Le ralentissement du cours du sang joue également un tt\t important dans la genèse des thromboses ; on les observe souvent dans le cours des affections cardiaques et chez les sujets dont la circulation est- ralentie par le fait d*une maladie adynamique ou d*une cachexie. Laslase est la première condition de la formation de caillots dans les anévrysmes, dans les direrlicules des cavités cardiaques (auricules, anfractuosités de la paroi, anévrysmes partiels); nous verrons bientôt qu*elle participe en même temps que Taltération de la paroi et une modification dans la constitution du sang à la genèse des thromboses dites marastigues.
La thrombose peut être le résultat d'un obstacle direct au cours du sang ; il en est ainsi dans les cas où un vaisseau se trouve comprimé par une tumeur, un os déplacé ou un appareil ; les embolies constituées par le passage dans la circulatiuo de corps solides ont la même action ; elles peuvent provenir du cœur, des veines, ou des artères ; ce sont le plus souvent des fragments de caillots ou de thrombus détachés par le courant sanguin, quelquefois des fragments de valvules ulcérées, ou des produits pathologiques provenant de Tinilammationde la paroi, tels que des plaques calcaires ou de la bouillie atbéiomateuse ; la pénétration dans les vaisseaux de produits cancéreux ou tuberculeux, ou d'éléments normaux tels que la graisse de la moelle osseuse peut être également la source d*embolies.
: (1) Zibn, Bulletin de la Suisse Romande. ISSU
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des recherches récentes ont montré que ces embolies graisseuses, provoquées par les lésions de la moelle des os, sont fréquentes laDs les cas de fracture.
Les corps solides qui se trouvent ainsi lancés dans la circulaion suivent nécessairement le cours du sang et arrivent par conséquent, quel qu'en soit le point de départ, dans les artères ie la grande ou de la'petite circulation, ou encore, s'ils naissent les radicules de la veine porte, dans la portion artérieuse de ce raisseau. Les embolies pulmonaires peuvent venir du cœur droit m des veines de la circulation générale ; les embolies qui se ont dans les artères des autres organes tirent leur origine soit les veines pulmonaires, ce qui paraît être rare, soit des cavités juches du cœur, soit des troncs artériels; elles s'arrêtent dans les vaisseaux qui ne peuvent les laisser passer, ou au niveau l'nne bifurcation; elles peuvent alors n'interrompre qu'incomplètement le cours du sang; quand elles sont de très petit volums; elles traversent les artérioles sans s'y arrêter.
Des modifications encore indéterminées dans la constitution du sang paraissent également en favoriser la coagulation dans Vintérieur des vaisseaux. C'est à elles que l'on rapportait naguère presque exclusivement la formation des thromboses chez les cachectiques cancéreux ou tuberculeux et chez les convalescents de fièvres graves ; on admet aujourd'hui que les altérations de la paroi ont une part dans leur production, à laquelle contribuent également les différentes causes qui ralentissent la circulation.
L^affaiblissement cardiaque, chez les cachectiques, est une des conditions qui concourent à amener les coagulations veineuses, )arUcuiièrement celles qui se forment au niveau des petits (acs valvùlaires. 0. Weber, dans le mêmeordre d'idées, attribue loe influence prépondérante à l'inertie musculaire chez les ^jets qui ne quittent plus leur lit. On sait, en effet, que la coniiction des muscles est la force qui concourt le plus efficacement à faire progresser le sang veineux dans ces organes; si elle lent à manquer, il y a stase dans les capillaires et tendance à a coagulation; c'est pour cette raison que ces thromboses cachectiques débutent souvent par les veines profondes. 11 ne faul'ait pas cependant les rattacher exclusivement à cette cause, ar on les voit se produire dans des vaisseaux qui ne sont nul-
lement soumis à l'influence des contractions musculaires, par exemple dans les sinus de la dure-mère ; il faut se garder de méconnaître rimportance de Taltération du sang.
L*hydrémie cachectique peut compter parmi les causes delà thrombose; l'expérimentation a montré en effetque ia coagulabilité du sang varie en raison inverse de sa densité(l). En él^ vant celle-ci par l'addition de sulfate de soude, on rend impossible la coagulation; mais si l'on ajoute ensuite de l'eaa en quantité sufOsante pour faire tomber la densité au-dessons da chiffre normal, le liquide se prend en masse (2). Un abaissement d'un millième suffit pour que le sang devienne couenneux.
Ces thromboses marastiques se forment toujours, d'après Lancereaux (3), dans les parties du système vasculaire où le liquide sanguin a le plus dô tendance à la stase, c'est-à-dire àii limite d^action des forces d'impulsion cardiaque et d'aspiration thoracique, et cette condition se réalise, pour les troncs veioeoi de moyen calibre, vers la racine des membres et, pour les vaisseaux céphaliques, à la base du crâne. La coagulation commence d'ordinaire au niveau d'un éperon ou dans un nid valvulaire.
Nous devons mentionner une dernière cause indiquée par Recklinghausen (4) comme susceptible de produire la thrombose ; nous voulons parler de la pénétration dans le sang de substances ayant la propriété d'en provoquer la coagulation; la transfusion du sang peut donner lieu, quand il a séjoamé hors du vaisseau ou lorsqu'il provient d'un animal différenif à la formation de thromboses qui prennent rapidement ane extension assez considérable pour amener la mort; on a cm d'abord que ces coagulations étaient dues à l'introduction dans la veine de fibrine coagulée, mais Panum a démontré qne les mêmes accidents se produisent alors même que le sang a été défibriné avec le plus grand soin, s'il appartient à un animal dii^ rent; ils se sont manirestés plusieurs fois chez l'homme à la suite de transfusion de sang de mouton. Il se fait alors une dissolution des globules rouges et l'hémoglobine passe dans les
(1) J. Renaut,D« la phUgmatia alba dolens [Revue mensuelle de mèdri^ et de chirurgie, I8S0.
(î) Hew8on*s Works, 1770. On the properties of blood* (8) LADcereaux, Traité d'anatomie pathologique^ Paris, 187S. (4) Recklinghausen, loc, cit.
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urines. Panum (1) a constaté en pareil cas, chez le chien, l'existence dans les reins d*infa^ctus hémorrhagiques. Recklinghausen a trouvé les mêmes lésions chez un jeune soldat, atteint d'ulcère simple, auquel on avait pratiqué la transrusion directe de sang de mouton ; les artères rénales contenaient dans presque toutes leurs branches des coagulations hlanchàlres qui tantôt les oblitéraient, tantôt en tapissaient les parois ; leur disposition montrait qu'elles avaient dû se former sur place; il n'existait rien de semblable dans aucun autre organe ; les conditions particulières dans lesquelles se fait la circulation rénale avaient dû provoquer ces thromboses artérielles. Kôhler (:2) a constaté récemment que Tinjection dans les artères d'un chien du sérum de son propre sang amène la formation de thromboses dans les veines. Peut-il se développer chez l'homme une dyscrasie semblable à celle que Ton provoque artiûciellement par la transfusion du sang? Il est impossible de Tafûrmer. 11 est probable que les actions mécaniques nécessaires à l'opération suffisent pour amener une altération des hématoblastes.
Le thrombus une fois formé tend h s'étendre : s'il siège dans nne veine, il remonte souvent jusqu'au tronc dans lequel levaisseau se déverse ; il s'y prolonge, y gène la circulation et peut y provoquer une coagulation secondaire. Dans une artère, le sang se coagule en amont de l'obstacle et le caillot peut ainsi se propager dans les collatérales qui naissent au-dessus.
On a cru longtemps que le thrombus était formé simplement de sang coagulé ; les recherches récentes de Zahn, de Pitres (3) et de Hayem (4) ont montré qu'il en est autrement et que les hémato* biastes et les globules blancs entrent dans sa constitution pour une part prédominante.
Lorsque Ton pique une yeine, il se produit une hémorrhagie qui s'arrête rapidement; on voit alors, à sa surface, une couche desang coagulé, et dans sa cavité, au niveau du point lésé, une petite masse blanchâtre, qui est formée d'hématoblastes( thrombus blanc de Zahn, caillot lymphatique de Jones); c'est elle qui
(1) Panam, Vin^ùw's Archiu, XXV.
(}) KOhler, Ueber Thromboset Trant fusion und sept. Infection und deren Bniehung j. Fibrinfermeni, Disi. Dorpat, 1877. (3) Pitres, Arch, de physiologie normale et path, 1S76. (V G. Hâyenit Comptts rendus de l* Académie des sciences, 1888.
empêche rhémorrhagie de conlinuerf car on peut enlever le caillot extérieur sans en provoquer le retour. Pitres a montré que le thrombus blancne renferme que peu ou point de fibrine en établissant, au moyen d'ingénieuses expériences, que sa formation n'est pas retardée par Taction de l'eau sacrée, du sulfate de soude et des autres substances propres à retarder la coagulation de cette substance. L'augmentation du thrombus blanc se fait par Tadjonction de nouveaux leucocytes.
Les thrombus qui se forment dans les parties du système Tasculaire où la circulation n*est pas complètement arrêtée présentent d'ordinaire les caractères que nous venons d'indiquer; assez souvent cependant, ils renferment une quantité plus on moins considérable de globules rouges, et constituent alors des thrombus mixtes ; dans les cas enfin où la stase est complète, c'eât un thrombus rouge qui se forme ; on y retrouve les éléments du sang dans des proportions peu difi*érentes de celles qui constituent Tétat normal; mais un coagulum semblable est toujours en rapport par une de ses extrémités avec le sang qui continue à circuler, et il présente dans cette partie les caractères d'un thrombus mixte, c'est-à-dire qu'on y trouve des globules blancs en quantité considérable.
ARTICLE n. — CARACTÈRES ET TRANSFORXATIONS DES THROMBUS.
Les thrombus ainsi formés sont adhérents à la paroi; leur surface est inégale et irrégulière et leur coloration tantôt brune, tantôt grisâtre. Us sont stratifiés; on trouve dans les thrombos rouges et dans les mixtes la fibrine disposée en couches concentriques que séparent les globules (1). On a cru, à tort, que cette stratification indiquait le dépôt de couches successives, car MM. Bouley et Renaut l'ont observée dans des caillots compris entre deux ligatures. Leur aspect varie suivant qu'on les examine à une époque plus ou moins éloignée de leur formation ; ils se modifient rapidement; les globules blancs qu'ils renferment deviennentgranuleux, et se dissocient; les globules rouges s'altèrent également et se décolorent.
(1) Damaschlno, Recherches $ur les altératiom anatomiques de laphleçmaHs alba dolens (Union médieaU et Mémoires de la Société médit* des k6pii(uu. 18S0).
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La consistance des thrombus est assez faible au début et Ton conçoit qu'ils puissent facilement se fragmenter, ôtre entratnés en totalité ou en partie par la circulation et constituer ainsi des embolies.
Les thrombus veineux présentent ordinairement à leur extrémité centrale une disposition qui favorise singulièrement la production de cet accident : ils n'oblitèrent plus complètement le vaisseau et se prolongent le long delà paroi ; quand le caillot s'est développé dans une veine collatérale, il gagne en s'amincissant le tronc principal ; on conçoit que son extrémité puisse être Tacilement entraînée par le courant sanguin ; le détachement du fragment peut être provoqué par une violence extérieure 00 une contraction musculaire.
Assez souvent le thrombus subit dans sa partie centrale un véritable ramollissement; on le trouve, quand on l'incise, rempli d'un liquide puriforme dans lequel on reconnaît des leucocytes altérés au milieu d'amas de granulations, et assez fréquemment de bctéries; si le liquide est encore coloré par les produits de transformation de l'hémoglobine, il présente Taspect d'une bouillie brunâtre ou ocreuse; l'existence d'une infection septilue favorise singulièrement ce ramollissement. D'autres fois le thrombus se dessèche et s'incruste de sels calcaires; telle est lorigine des phlébolithes.
Dans la plupart des cas, il se fait dans le thrombus un travail d'organisation auquel il ne semble prendre par lui-même aucune part. Déjeunes cellules et des vaisseaux se montrent d'abord à la périphérie du coagulum, puis envahissent peu à peu sa partie centrale en s'interposant entre ses éléments (1). L'origine de ces éléments n'est pas déterminée; les nouveaux globules blancs peuvent provenir soit des vasa-vasorum de la paroi, soit des capillaires qui pénètrent dans le thrombus, soit du sang avec lequel il se trouve en contact; il ne semble pas que les éléments mêmes du coagulum puissent s'organiser. En même temps la paroi vasculaire s'enflamme et s'épaissit; cette lésion, que Cruveilhier considérait comme initiale, est le plus souvent, sinon toujours, consécutive à la coagulation.
Au bout d'un laps de temps qui varie de quelques jours à
(t) Damucbino, loe. ci7.
quelques semaines, une néofûrmation conjonctive s*est peu à peu substituée au thrombus ; le vaisseau est transformé en un cordon de tissu conjonctif. Il peut être complètement oblitéré et la circulation se rétablit alors partiellement par le fait de h dilatation des vaisseaux de la paroi ; d'autres fois le tissa de nouvelle formation se rétracte, s'applique sur un côté de U paroi et permet au sang de circuler; dans certains cas enfin Ji se creuse de lacunes et forme une sorte de tissu caYemeux à travers lequel la circulation peut également se faire.
ARTICLE m. — ACTION PATHOGÉNIQUE DE LA THROMBOSE.
L*action pathogénique de la thrombose diffère suivant que le coagulum siège dans les veines ou dans les artères.
Les désordres locaux produits par l'oblitération d^une vein» de petit calibre n'ont aucune importance, car la circulation s^ rétablit rapidement par l'intermédiaire des anastomoses.
Il n'en est pas habituellement de même quand c'est dan$ une veine volumineuse, et surtout dans la veine principale d'an membre, que le cours du sang est interrompu ; dans ces conditions, on voit d'ordinaire se produire de l'œdème; nous avonsdit quel en est le mécanisme et quelles influences doivent s*ajouter au trouble circulatoire pour en amener la production. Lors* que ces influences font défaut, l'œdème n'apparaît pas (page 296 : M. Rendu a publié récemment plusieurs observations de thromboses fémorales sans bydropisie (1). 11 n'en est pas ainsi quand le caillot s'est propagé du tronc principal à l'ensemble de se^ ramifications; le rétablissement de la circulation par voie anastomotique n'étant plus possible, il se fait une transsudation de sérosité, les téguments se cyanosent et la circulation collatérale ne s'établit pas rapidement; quelquefois il se fait des bé* morrhagies capillaires sous l'influence de la stase ; on les observe surtout dans les tromboses des sinus et dans celles de U veine porte; les veines deviennent douloureuses ; le tissu cellalaire s'enflamme et s'indure à leur périphérie ; cette périphlébite peut devenir suppurative si le thrombus est de nature infectieuse.
(1) Rendu, Bulletins delà Société des hôpitaux, 188t.
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Les conséquences de ces obstructions sont quelquefois fort érieuses ; elles peuvent être le point de départ d*embolies; c'est I ane cause relativement fréquente demort rapide. Le thrombus plus de tendance à se fragmenter et à se laisser entraîner par ! courant sanguin chez les cachectiques etchezies vieillards que liez les individus jeunes. Il est tout à fait exceptionnel de voir la Uegmatia atba dolens amener la mort de femmes en couches. De Mloutables accidents sont, au contraire, à craindre lorsque Ton >nstate les signes d'une oblitération veineuse chez un sujet iteintde cancer ou de tuberculose. Les thromboses ayant pour )int de départ une varice oblitérée doivent être également )Qsidérées comme des causes possibles d'embolie. Les désordres locaux provoqués par ces oblitérations comètes peuvent présenter également un caractère grave. Les ssQsdont la nutrition se trouve compromise parla réduction des dianges interstitiels et la compression qu'exerce Tépanchelent sanguin deviennent parfois le siège de diverses altérations î nature d'abord inflammatoire, et bientôt gangreneuse. Les thromboses artérielles ont une action toute différente. Mnme les veineuses, elles peuvent se propager peu à peu aux iérentes branches d'un tronc vasculaire; le caillot remontant 1 amont de l'obstacle jusqu'à la première collatérale, la circula* on se trouve gênée dans celle-ci et peut également s'y inter- ^mpre : il en résulte une nouvelle extension du caillot, et le léme phénomène peut se reproduire plusieurs fois. Les choses '' sont certainement passées ainsi dans un fait de thrombose asilaire que nous avons observé avec notre maître, M. Mil* rd (1 ). L'évolution de la maladie a permis de suivre les progrès i l'extension du caillot.
lorsque Toblitération se produit dans l'artère principale d'un lembre ou dans l'une de ses grosses branches, elle amène la logrène si la circulation ne peut se rétablir par voie anastoiolique ; quand l'oblitération est incomplète, il y a seulement Demie locale.
Lorsque la thrombose se produit dans une branche de plus ^lit volume, ses conséquences varient suivant que le vaisseau n^et ou non des collatérales au-delà de l'obstacle. Dans le pre-
J Hallopeto, Note sur un cou de thrombose basilaire {Archives de physio-
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mier cas, la circulation se rétablit par voie anastomotîque, et la coagulation ne persiste que dans le segment vasculairecompna entre le point où la circulation s*est arrêtée, et Torigine de k collatérale; dans le second cas, Tartëre est dite /«rmiVia/ie (Cohoheim), et son oblitération a pour effet une nécrose qui sarriail directement ou après formation d'un infarctus bémorrhagiqii& Gohnheim a pu observer ces phénomènes en suivant soas \^ microscope les troubles produits dans la circulation de ]i langue de la grenouille par la pénétration dans ses arlèrei de fragments de cire qu'il avait introduits dans Taorte*
Le premier effet de l'oblitération est la stase du sang dui tous les capillaires qui émanent de l'artère intéressée, et F» baissement delà tension dans les veines correspondantes; mai^ ces veines s'anastomosent avec des vaisseaux dans lesquels circulation continue à se faire librement et où la tension normale ; dans ces conditions il s'établit, dans le départei vasculaire correspondant à l'artère oblitérée, un reflux qui sé^ tend jusqu'à ce vaisseau; bientôt les parois des capiilaifci laissent transsuder les éléments du sang qui les distend, ils sis* filtrent dans les interstices du tissu, et l'infarctus hémorrlu^ gique est constitué. G*est ordinairement une hémorrhagie pu diapédèse^ et non par rupture, comme on le croyait autrefois^ Gohnheim attribue cette dilatation des capillaires et la facilita avec laquelle ils laissent passer les globules rouges à un troubU produit dans leur nutrition par le ralentissement de la circulation ; peut-être faut-il invoquer également un désordre dam l'innervation des vaso-moteurs qui accompagnent l'artère oblitérée. Jaschkowitz et Bochefontaine ont reconnu que la section des nerfs spléoiques produit en même temps qu'une dilatation rafculaire la formation de petits infarctus. Ces phénomènes de congestion que l'on observe à la suite des ligatures d'artères (celles des reins principalement) ne peuvent s'expliquer qae par un trouble dans l'innervation vaso-motrice ; on peat se rendre compte, en partie, par un mécanisme analogue, de la congestion consécutive à une embolie.
L'infarctus se présente généralement sous la forme d'un c6Qe dont le sommet correspond à l'artère oblitérée et dont la base est tournée vers la périphérie de l'organe, où elle forme soureoi une saillie nettement appréciable. Au bout de peu de temps, les
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îments comprimés par répanchement sanguin et privés des itériaux que doit leur apporter la circulation, s'atrophient se dissocient d'autant plus rapidement que leur structure est u délicate ; c'est ainsi que, dans les infarctus encéphaliques les » récents, on trouve les cellules et les tubes nerveux en voie dégénération : c'est la mort physiologique, la nécrobiase. Géodant le sang extravasé subit les métamorphoses régressives enous avons indiquées précédemment. Un travail dephlegma- I lente dont les leucocytes paraissent être les agents se fait Ds l'infarctus ; on voit s'y développer des vaisseaux et du sa coDjonctif de nouvelle formation, l'infarctus se décolore a à peu et prend une teinte jaunâtre ou grisâtre, sa consisice augmente, il se rétracte graduellement et, au lieu d'une illie, forme une dépression à la surface de l'organe. Il n'est srarede voir le travail phlegmasique s'étendre aux parties isines et particulièrement à la plèvre dans l'infarctus pulmoire et au péritoine dans l'infarctus sphénique. Dans certains K, la lésion produite par l'embolie est purement mécanique : )st quand la présence de valvules dans les veines qui s'anasiDosent avec celles du territoire privé de sang artériel emche la formation du courant rétrograde.
Les organes dans lesquels la présence d'artères terminales rorise la formation de l'infarctus sont surtout le rein, la te, l'encéphale, Tintestin, la rétine et le poumon ; encore itril admettre le plus souvent, pour ce dernier, l'intervention m second élément pathogénique, la stase veineuse, car les pillaires y sont reliés par des anastomoses assez nombreuses assez larges pour que, si celte condition n'existe pas, la cirlation puisse se rétablir dans le territoire de l'artère obstruée; ( terminaisons de la veine porte dans le foie peuvent être similées â des artères terminales et leur oblitération donne u à des infarctus dont la circulation de l'artère hépatique De cependant la formation.
Dans les autres organes l'oblitération des artères, quand e n*amène pas la gangrène de tout un membre ou d'une ftie d'un membre en y interrompant la circulation, n'endne pas généralement de conséquences fâcheuses, car, ainsi le nous l'avons dit plus haut, la circulation se fait suffisamcnt par les anastomoses ; on n'y observe que des embolies
If^
capillaires dont le seul effet appréciable est une petite hém";r rhagie, si ce n'est dans les cas où elles sont douées depropr.a septiques et dans ceux où elles sont assez multipliées pourgècc: les fonctions de l'organe, comme il arrive pour rembolie graisseuse.
Nous avons supposé jusqu'ici que Taction des embolies eu: purement mécanique, comme celle des boulettes de cireqcr Ton fait circuler avec le sang dans un but expérimental.
Mais il est loin d'en être toujours ainsi: souvent Tembcv? est douée de propriétés spéci6ques qu'elle communique ai thrombus et la marche des phénomènes change alors du\D^^ au tout. En général, l'infarctus subit des modiGcations eo rapport avec la nature de l'embolie qui lui a donné naissance. Celle-ci provient-elle d'un foyer de suppuration? Lefoyersel:::mine par un abcès. Le point de départ des accidents est-il tiK gangrène? L'infarctus subira la transformation gangreneuse.
Il semble d'ailleurs que ces lésions spécifiques puhsr^ modifier l'évolution de l'infarctus alors môme que celui-ci es: d'origine méc.mique ; on peut dire, croyons-nous, que r-' lésion^ mêms ace ici eii te lie, qui survient chez un sujet atteint d^r^ maladie septique^ tend eUe-méine à devenir septique par le fmi ' iinfection générale qu'a subie l'organisme.
On a expliqué par ces embolies septiques la formation d^ abcès métastaliques dans l'infection purulente. Elles seraicL dues à la désagrégation des caillots contenus dans les veiQ^ du foyer, et à la pénétration dans le sang de leurs fragoients.
On objecte à cette théorie la présence d'abcès métaslaliq'i^? en divers organes alors qu'il n'y en a pas dans le poumc: comment les corpuscules septiques pourraient-ils passer d.veines du foyer dans la grande circulation sans s'arrêter dit» le poumon ? C'est, a-t-on répondu, grâce aux dimensions ? -^ considérables de ses capillaires; on conçoit, sans invoquer ^ mécanisme de la thrombose, que les corpuscules infecticci puissent, après avoir traversé le poumon, devenir, dans les déférents organes où la circulation les transporte, le poinl àè départ d'une irritation phlegmasipare et consécutivement d ^ abcès.
Les embolies graisseuses (fig. 85), qui occupent surloul ic* poumons, mais peuvent également se produire dans rencéphit
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cœur et les reins, tnent parfois, lorsqu'elles s'arrêtent en grand
)mbre dans les capillaires du poumon (fig. 86), par asphyxie
I par anémie cérébrale; elles donnent lieu à la formation de
ilits infarctus hémorrhagiques ; l'injection d'huile dans les
lines produit ces accidents que l'on observe également dans les
ictares et les plaies des os. On a attribué, à tort croyons-nous,
IX embolies graisseuses les accidents rapportés au choc trau-
^tique; ces embolies peuvent pas-
r inaperçues; c'est exceptionnelle-
ent qu'elles donnent lieu à des
romboses (1); elles coïncident ce-
Bdant assez souvent avec des ec-
If moses sous-pleurales.
Mentionnons eniln les embolies
gmentaires, auxquelles on a fait
tter un rôle important dans la pa-
ogénie des accidents pernicieux de
Dtoxication palustre. Frerichs a
»nstaté que les corpuscules mêla-
qoes développés dans la rate sont ^. „„ ^ . ^
,, «^"^ , - . , Fig. 88. — Gouttes de graisse
ansportés dans le foie par le sang dans des capillaires sanguim.
' la veine porte et y déterminent Grossissement : 400 (Péris).
le phlegmasie ; il a attribué à leur
isence dans les capillaires de l'encéphale les troubles graves
le présente souvent l'innervation dans cette maladie. On lui
Ôecte que leur volume n'est pas assez considérable pour obli-
rer les capillaires.
Bans la leucémie, les amas que forment les globules blancs
(glomérés constituent de véritables embolies qui peuvent
bsiruer les vaisseaux et donner lieu à des infarctus hémor-
lagiques.
Les bulles d'air qui pénètrent parfois dans le sang lors-
ii*on ouvre les veines de la région cervicale constituent des
nboUes qui tuent rapidement, soit en obstruant les artères
limonaires, soit en produisant la distension du cœur droit.
air qui se dégage dans les vaisseaux qui cessent brusquement
être soumis à l'action d'une forte pression joue également le
(1) Déjerine, Recherches expérimentales et cliniques sur l'embolie graisseuse 11' let aliértUions osseuses (Mémoires de ta Soc. de biologie. 1870).
rAle d'embolie et peut occasionner ainsi, soit la mort snbiu par syncope ou anémie bulbaire, soit une paraplégie par iv farctus médullaire, soit des ecchymoses par trouble de la circn lation cutanée.
On voit, par ces exemples, combien le rftle de l'embolie en p» tliologie est considérable el quel service a rendu Vircbow en li mettant en relief; il le devient encore davantage, si l'on rapport! à ce processus la migration dans l'organisme des élémenUde
FIg. 80. — Embolie graisteuie dans les ponmons huit joara iprii qm txtnre de Jambe ; les capillaire! da rilvéole altad en bas de la figerc a» remplies de Hng, ceux de l'alvéole NtoA en bant et l'artère qai ■'; iliinbne «ont remplU de graisse. Groiiissement : 250 (Péris).
tumeurs (flg. 90], ainsi que celle des parasites, des mictobeit' des autres agents infectieux organisés, car on est alors unaiii le faire intervenir pour expliquer la généralisation des tumeoR, les métastases pyémiques, l'explosion des accidents secoodiires après l'apparition du chancre induré, le développemenl des nodosités secondaires après l'inoculation des tubercules ca des produits de la morve, l'éruption générale qui succède du.' l'inoculation variolique à l'éruption locale, enSn, toutes Ifi modalités de l'infeclion généralisée, en ne faisant exceplioD ipt
on U lUROUBOSE ET DE L'BHBOUE. 319
)ar les cas peu fréquents où l'agent qui la produit peut 6tre iDsidéré comme soluble. Si ce point de vue est exact, il rail important de connaître les conditions qui favorisent le isuge dans le sang des particulesinfectieuses, et de plus celles li influent sur leur trajet à travers les lymphatiques et les inrstices des tissus et eu déterminen t la localisation. En cbercbaut ils cette direction, on arriverait sans doute à trouver que, ni certaiiu liuua, la pénétration dei particules dam leivaiueaux fait plu$ facilement, et avec elle la généralisation de la maladie.
{. W, — Embolie! carcipamileuse* d>ni te« capllUIret de la choroïde ; lei nituiai lont diliiéi et renrerment en mfirae temps des gtobale* roagei {b) K iti cellalei dpithéllalei k gros Doytui ; c, noy tui dM capillalroi. Groi- •iuemeni : J30 (Perla).
est vraisemblablement pour cette raison que la diphthérie aalie se complique plus souvent que la dipbthérie pharyngée iccideuts infectieux, que les abcès des os donnent lieu plus ouveot que les autres à l'infection purulente, et, par contre, !i« les tubercules de la peau ont tendance à s'y localiser. Daas la généralisation des infections caractérisées par la forlïtion de néoplasies nodulaires (la tuberculose, la syphilis, In larve), il faut tenir compte de la propagation directe etcon- 'oue par las parois lymphatiques ; mais la propagation à disaoce suppose nécessairement le transport de particules infec -^
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lieuse^; les conditions mécaniques dans lesquelles il se produit pourraient peut-êlre contribuer à expliquer les localisaticnsi secondaires, et montrer par exemple pourquoi la tuberculose pulmonaire complique presque toujours celle des autres organes. Il en est de même pour les néoplasies cartilagineuses, caocé» reuses et sarcomateuses dont les éléments ont la propriété de 5«| multiplier dans les tissus ob ils sont transportés, comme l^ feraient des entozoaires. L'embolie intervient enfin, commeuou^ Tavons dit, dans les migrations parasitaires. j
DE LA MORTIFICATION ARTICLE I"'. ^ CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
La mortification est un phénomène physiologique ; constamment des éléments se détruisent en même temps que d'autres se développent ; il en est certainement ainsi des cellules épidermiquesetépithéliulesquis*éliminent par exfolia tion à la surface des téguments; il en est de même des globules rouges, et peutêtre, bien qu'on ne puisse Taffirmer, de tous les éléments de nos tissus ; à Tétat pathologique, on observe également des morti£* cations élémentaires ; elles accompagnent tous les processus destructifs parmi, lesquels il faut ranger les inflammations, les atrophies, les dégénérescences et beaucoup de néoplasies, et doivent être décrites avec eux.
Nous avons étudié déjà avec Tinfarctus, sous le nom de ncr;obiose, un de ces modes de mortification. Nous savons que, dans les parties où elle se produit, les éléments, troublés dans leur nutrition, frappés de métamorphoses régressives et hors detat de remplir leurs fonctions aussi bien que de se régénérer, peuvent être considérés comme morts pour l'organisme; la mortification n*y est cependant pas complète ; il continue à s'y produire des échanges nutritifs, et les cellules conjonctives j pénètrent et souvent s'y multiplient; des vaisseaux de nouTelle formation s'y développent; frappée de déchéance par la perte des fonctions qui lui sont propres, la partie atteinte continue à vivre
le la vie Tégétative ; ses élémenls nobles sont repris par la ciriilation, elle s*atrophie, mais elle ne se sépare pas de l'orgalisme.
Nous n*aTons pas à revenir sur ces faits.
La mortification nécessite une description particulière quand 1 partie atteinte se détruit en masse. Elle prend le nom de ganrêne onàespAacèle quhnd elle s'accompagne de la fermentation péciale qu'impliquent ces dénominations. Les parties mortifiées 3nt souvent désignées sous la dénomination û'eschares. Nous To^osonsd*^ppélidteschari/ication aseptique la mortification prouite rapidement parles-agents physiques et chimiques, pour la islinguer de la gangrène dont elle diffère notablement; nûn nous réservons, conformément à Tusage, le nomden^crose I la mortification des os.
ARTICLE II. ^ CAUSES ET PATHOGENIE
L:i vie d'une parlie de l'organisme, considérée isolément, a our conditions, d'une part la persistance de l'activité propre de ïs élémenls cellulaires, première cause des échanges nutritifs, autre part leur irrigation permanente par un sangsufflsamment che en matériaux assimilables. Il résulte de là que la mortifiilion peut reconnaître pour causes un trouble dans la constituon des éléments anatomù^ues, un trouble dans la circulation et « altération du sang.
Nous allons voir ces conditions se réaliser isolément ou roultanément dans les différentes circonstances étiologiques oe nous passerons en revue.
§ 1. — Mortillcationfl de eanse tranmatique.
Les contusions violentes, l'action de la chaleur et du froid )rtés à un degré excessif, celle de Vélectricité et des caustiques^ 'oduisent la mortification en détruisant directement les éléents des tissus et aussi en altérant les vaisseaux et en pro- [lisant la coagulation du sang qu'ils renferment en môme temps lie celle des liquides interstitiels.
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La compression peut de môme suffire à produire rcscarrification; elle agit à la fois en gênant directement la nutrition des éléments et en y entravant la circulation ; c'est ainsi quel'applH cation d'un appareil trop serré en est assez souvent la cause ; mais le plus ordinairement elle n'a cette grave conséquence qae chez les sujets qu'une fièvre, une maladie générale ou dl trouble de P innervation ont rendus plus vulnérables en abaissan: la tension vasculaire et en altérant la composition du saug ui les tissus ; c'est ainsi que le séjour au lit, inoffensif chez ua sujet sain, amène souvent la formation d'eschares dans les régions sur lesquelles porte le poids du corps chez les sujeLi dont la nutrition est compromise par une maladie générale lui une maladie du système nerveux. Dans ce dernier cas, la gangrène affecte d'ordinaire les parties paralysées, et Ton peut admettre théoriquement que sa production est favorisée s<.ii par le désordre de l'innervation vaso-motrice, soit par la ce>s3H tion ou la perversion de l'influence que le système neneui; exerce normalement, suivant un mécanisme encore indétermirié; sur la nutrition des tissus (Yulpian).
Certaines lésions nerveuses et certaines violences sembleoti agir en frappant pour ainsi dire de stupeur les éléments cellulaires, en paralysant leur activité et en les privant momentané' ment de leurs propriétés vitales. On a invoqué cette cause poo: expliquer la rapidité avec laquelle la gangrène survient parLe dans les grands traumatismes.
§ 2. -- Mortifications par trouble de la circnlaiioii.
La vie cesse nécessairement dans les parties où les échaofr nutritifs ne peuvent plus se produire. Il faut citer en premiîri ligne, parmi les causes qui agissent suivant ce mécanisme, K^ oblitérations artérielles: chaque fois que le rétablissement de u circulation ne peut se faire dans une mesure suffisante par î^^ voie des anastomoses, la partie se mortifie et il se produit so:t une nécrobiose, soit une gangrène si le foyer peut subir 1 utfluence de l'air atmosphérique. Toutes les causes de thrombov. artérielles, Yemboliej Vinflammation chronique, la compressa'' peuvent amener ainsi la mortification des tissus. La gangrèm' qui survient sans cause apparente chez les vieillards etquel'oo
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décrit sous les noms de gangrène sénile, gangrène spontanée, f/angrène sèche, est liée ordinairement à une oblitération par thrombose de Tartère rétrécie par Tathérome. L*obstacle à la circulation veineuse peut, quand il est complet^ avoir le môme résultat, mais le fait est beaucoup plus rare.
Nous avons déjà mentionné la part qui revient à reffacement des capillaires dans la production de la gangrène par compression ; cette môme cause agit avec plus de puissance quand les parties sont soumises à une constriction énergique, comme il arrive dans l'étranglement intestinal; Faction mécanique de i'anneau constricteur sur les éléments doit contribuer dans ce cas à produire la mortification des tissus.
L'inflammation peut aboutir à la gangrène, sans doute en amenant la stase du sang dans les capillaires et les veinules chez des sujets prédisposés par une maladie générale, et en offrant un terrain favorable au développement de Tagent infectieux qui parait intervenir constamment dans la production de cet état morbide ; ce sont surtout les inflammations de nature septique, telles que Térysipèle, le phlegmon diffus et l'anthrax, qui présentent cette complication.
Us (roubles de Vinnervaiion paraissent le plus souvent produire la gangrène par l'intermédiaire du système vasculaire. LeicitatioD des vaso-constricteurs, quand elle est intense et persistante, peut amener TeiTacement complet de lalumière des irlérioles et empocher ainsi l'afflux du sang dans une partie, ii'ifflportance de cette cause a été mise en lumière par le regretté tfaurice Raynaud (1) dans son beau travail sur la gangrène synétrique des extrémités, affection qui survient surtout chez des léTropathes et dont le développement est précédé par Talgiiilé et la cyanose (asphyxie locale) que produit le tétanisme les artérioles.
Il n'est pas rare de voir survenir des gangrènes précoces et i marche rapide dans les affections du système nerveux cenral. Elles sont fréquentes dans les myélites aiguôs. MM. Yi- ^ès (2) et Joffroy les ont observées dans des cas de lésions uniilérales de la moelle ; elles siégeaient, comme Tanesthésie, du
I) M. lUynaad, Dt la gangrène symétrique des exlrémités» Thèse do iris, 1862.
{i} Viguès, Journal de physiologie, 1863.
c6té opposé à la moitié intéressée. Charcot (4) a insisté sur le développement rapide d*eschares du côté paralysé dans les cas d'hémorrbagie et de ramollissement du cerveau.
Ces faits montrent que les troubles de Tinuervation modifient directement la nutrition des parties et favorisent ainsi la production de la gangrène.
§ 3. -- Mortifications dans les maladies générales.
Nous avons déjà mentionné la fréquence de ces altérations dans la convalescence des fièwes et des maladies adynamiqm. Parmi les affections générales qui en amènent le plus soureot le développement il faut encore citer en première ligne le diabète. On ne doit pas invoquer ici la cachexie, car on voit la lésion se développer chez des diabétiques qui ont toutes h apparences de la santé ; ce serait à tort également qu on la considérerait comme une conséquence directe de la glycémie, car elle peut survenir chez des diabétiques qui n*ont plus de sucre dans Turine ; sans doute les modifications que prévenu, chez ces malades, la constitution chimique des tissus faToriseot le développement de Tagent infectieux qui, selon toute appi* , rence, prend part à la production de la gangrène.
Les gangrènes cachectiques surviennent le plus souvent à roc* casion d'un léger traumatisme, tel qu'une compression, ou d'une affection cutanée accidentelle qui n'offre par elle-même aucune gravité et ne semble agir qu'en ouvrant une porte à l'infecli'^Q Le ralentissement delà nutrition, l'insuffisance de la circulation, i les troubles que la maladie provoque dans la constitulioo i des éléments, expliquent suffisamment le développement d^ i l'altération. I
La pénétration dans le sang de certains poisons et de certains j virus peut être une cause de gangrène; nous citerons parmi f)^ l'ergot de seigle, le charbon, le venin des serpents, le mh^^ contage de la peste, et d'après Reimer (â), le chloral donné lon> temps à de fortes doses. On n'en connaît qu'imparfaitenaentia mode d'action. Dans l'ergotisme, les expériences de Holmes 3)
(1) Charcot, Archives de physiologie, 1868.
(2) Roimer, Allgem, Zeitsch, f. Psychiatrie, XXVlII.
(3) Holmes, Archives de physiologie nortn, et path, 1870.
et de Weraicb (i) indiquent qu'il ne s'agit pas, comme on le croyait, d'un tétanisme des artérioles, car la tension vasculaire y est amoindrie au lieu de s'y trouver augmentée comme elle devrait l'être dans cette hypothèse. Dans le charbon, on peut invoquer l'obstruction des capillaires par les microbes ou une action sur les vaisseaux et les éléments d'une substance chimique que sécréteraient ces parasites.
§ 4. — Des gangrènes secondaires.
La présence dans une partie du corps d'un foyer gangreneux provoque souvent la production de foyers semblables en d'autres points de l'organisme. Le plus ordinairement c'est dans le poumon qu'ils apparaissent, et l'on peut alors invoquer le mécanisme de l'embolie pour en expliquer la formation ; d'autres fois c'est une phlegmasie développée sous une autre influence qui se termine par gangrène (2) .
Gomme nous l'avons indiqué déjà (page 195), diverses raisons conduisent à penser que l'intervention d'un agent venu du dehors est nécessaire à la production de la gangrène; en effet, elle affecte de préférence les parties qui se trouvent en rapport direct ou indirect avec l'air extérieur, c'est-à-dire le tégument externe^ le tube digestif et l'appareil respiratoire; elle ne se développe dans les centres nerveux que si une ulcération profonde ou une plaie en a ouvert l'enveloppe ostéo-flbreuse ; on ne l'observe guère dans le foie, les reins, la rate, non plus que dans les os ; elle est ordinairement envahissante et on peut en arrêter les progrès par l'action des antiseptiques et du fer rouge; nous verrons enfin que les foyers gangreneux renferment constamment une quantité prodigieuse de micro-organismes dont la
(I) Werniefa, Virchow's Archiv^ LYI.
(?) Noai en avons observé en 1880 à Tbôpital Tonon un remarquable exemple : l'application trop prolongée du courant galvanique chez un Jeune homme atteint de paralysie laturnlne avait déterminé la formation d*ttne escharo à la partio supérieure de la Jambe gaucho ; quelque temps aprôs nous vîmes se dcTolopper un phlegmon dans la partie symétrique de l'autre membre, et bientôt ce phlegmon se compliqua de gangrène ; nous avons admis que la lésion initiale avait provoqué par action réflexe une phlegmasie secondaire, et que celle-ci s*était .compliquée de gangrène par le fait de la présence dans Torginisme d'un premier foyer gangreneux (l'observation a été communiquée à U Soâété de biologie, en 1880).
présence constitue, d*après Lancereaux(l), la caractéristique de l'altération. Si les eschares produites par les agents physiques et chimiques en diffèrent, c'est sans doute parce que ces éléments n'y trouvent pas un milieu favorable à leur développement.
ARTICLE ni. — ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIOUES.
Nous avons à étudier successivement, dans cet article, Fétat des parties atteintes de mortification, les accidents d*infection locale et générale qui peuvent en être la conséquence, et le travail d'élimination qu'elle provoque.
M. Raynaud fait remarquer avec raison que Tétat des parties mortifiées diffère toujours essentiellement de l'état cadavérique par le caractère des altérations histologiques, aussi bien que par les décompositions chimiques qui s*y produisent. Il doit être étudié dans le cas d'escharification et dans le cas de gangrène.
Dans l'escharification aseptique, dans celle^ par exemple, qui est produite par l'action d'un caustique, les éléments cellulaires sont détruits ; le sang est coagulé ; les parties sont sèfches ou ramollies suivant la nature du caustique ; il n'y a pas de décomposition putride; l'altération est purement locale, et s'il se développe parfois un peu de fièvre, c'est secondairement, sous rinfluence du travail d'élimination, quand la lésion est très considérab'e.
Les caractères de l'eschare varient suivant la nature de l'agent qui Ta produite.
Dans la cautérisation avec le fer rouge, elle est légèrement concave, sèche et dure, son aspect rappelle celui de la corne; elle résonne comme elle lorsqu'on vient à la frapper ; sa couleur est jaune-ambrée ; elle est d'ordinaire peu profonde.
Les caustiques chimiques ont été divisés par M. Mialhe(ii es caustiques liquéfiants et caustiques coagulants ; ceux-là produisent une eschare molle, ceux-ci une eschare sèche et dure; les premiers désorganisent les tissus en absorbant rapidement l'eau, en se combinant aux matières grasses pour former des
(t) Ltncereaux, ouvrage cité.
(2) Mialhe, Traité de Cart de formuler^ Paris, 1843. — U. Trélit et Ch. Monod, article Cautébisation du Dictionnaire encyclopédiqite des sdence* médicales.
avons et en s*uni$sant aux acides organiques; ils empêchent I coagulation du sang ; les seconds produisent la coagulation nmédiate du sang et des albuminoïdes. Il faut citer surtout, armi les caustiques liquéfiants, les alcalins tels que la potasse, i soude, Tammoniaque et leurs dérivés ; parmi les coagulants, s acides et les sels métalliques.
Les courants électriques amènent également la mortifica^ on des tissus; Teschare qui se produit au p61e négatif est loUe et rappelle celle qui résulte de l'action des alcalis, Teslare du pôle positif est sèche, jaunâtre et semblable à celles le produisent les acides.
Dans les os, la partie nécrosée peut conserver sa forme ordilire; elle semble avoir subi une macération; assez souvent sa irfâce est érodée.
La gangrène proprement dite peut se présenter sous deux nnes diCTérentes, la gangrène sèche et la gangrène humide, La gangrène sèche est le plus souvent consécutive à une obliration artérielle; elle affecte les extrémités des membres, le iz et les oreilles ; les liquides des tissus qu'elle atteint s'évairent ou sont résorbés; les parties s*indurent et prennent Taset qu'offrent les momies.
La gangrène humide se manifeste dans les régions où Teschare ut être envahie par les liquides des parties voisines; on observe surtout dans les cas où. l'altération est consécutive à le inflammation, alors que les vaisseaux et les interstices cellaires ne sont pas tout d'abord oblitérés par des coagulations. Péris considère la gangrène sèche comme aseptique; nous oyons que c'est à tort; dans les deux formes de gangrènes, il se iveloppe des produits putrides d'une nature spéciale ; leur od eur i fournit un témoignage suffisant. Si les accidents généraux infection sont plus rares dans la forme sèche, c'est surtout à luse des conditions dans lesquelles elle se développe; les comunications avec les vaisseaux des parties restées vivantes y int nulles; il n'y a pas de circulation et, par conséquent, pas .' possibilité d'infection par le sang.
Dans certains cas, la stase veineuse qui, au début, donne aux irties une coloration violacée fait défaut, de même que la couur noire qui d'ordinaire survient rapidement; les parties sphailées deviennent pâles, elles se décolorent entièrement ; c'est
la gangrène blanche de Quesnay (1), la cadavérisation deCraveilhier (2); il ne se développe pas de bulles à la surface; cette forme se produit quand tous les vaisseaux se trouvent obstrua dès le début.
Le plus souvent la mortification, quelle qu'en soit la forme, s^accompagne, dans sa phase initiale, dedouleun tantôt sourdei, tantôt violentes et déchirantes. Gelles-ci se manifestent surtoot quand la lésion occupe le tégument externe; elles sont plus intenses dans la gangrène dite sénile ou spontanée que dans les autres formes ; elles sont fort peu marquées dans les cas oùTeschare se produit dans le cours d*une maladie adynamique, au niveau des parties qui supportent le poids du corps. Elln font généralement défaut dans les gangrènes viscérales.
Les divers modes de sensibilité sont, dès le début, émous^ dans les parties où se produit le sphacèleet,dèsque leur mortification est complète, on peut les irriter et les brûler sao5 que le malade en ait conscience. Les sujets peuvent cependict continuer à y percevoir des sensations, ordinairement doulooreuses ; celles qui partent des cordons nerveux, dans les point* oii le sphacèle cesse de les atteindre, sont rapportées à la périphérie en vertu delà même loi physiologique qui fait éprouTtr aux amputés de la cuisse des sensations dans les orteils.
En môme temps que la sensibilité disparaît, la température s'abaisse dans les parties malades; les téguments, s*il s'ae^t d'une gangrène superficielle, prennent une coloration d'abcni d*un rouge sombre, puis violacée et bientôt noire.
Dans la gangrène sèche, les parties atteintes semblent saffaisser, se rétracter et s'atrophier ; l'épiderme se détache aisément; l'odeur gangreneuse est généralement peu marquée: au bout d'un certain temps, l'aspect des parties rappelle^ coidiq^ nous l'avons dit, celui des momies. Les éléments des tissus $c rétractent; il semble que le protoplasma cellulaire se coadf (Weigert); les noyaux des cellules disparaissent (c'est là ud caractère histologique de la gangrène); les éléments résistant» des tissus, tels que les fibres conjonctives et élastiques, restent intacts en apparence, tandis que les cellules se dissocient; h
(1) Qoosnay, Traité de la gangrène, 1749.
(2) Cruveilhier, Traité ofAnatomie pathologique. Paris, 1849-1961, 5 ti^ in-8. -* Anatùmie pathologique du corps humain, Paris, ISSO.
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parties sont infiltrées par une matière colorante bleuâtre, en partie diffuse, en partie déposée sous forme de granulations i]ui constituent des infarctus pigmentaires ; on y trouve aussi des cristaux d*hématoïdine.
Dans la gangrène humide, les parties restent tuméfiées; leur roloration devient moins rapidement noire que dans la forme ièche, elles sont d'abord grisâtres et violacées; leur tuméfacion est due à leur infiltration par un liquide séro-sanguinolent |ui souvent vient former des bulles à la surface ; souvent il se fait lans les interstices des tissus un développement de gaz hydro- ;ènes carboné, phosphore et sulfuré: la gangrène est dite alors emphysémateuse. La température peut au début rester élevée, si la çangrène se développe dans un foyer inflammatoire; dans le ;as contraire, elle s'abaisse de suite. Au bout de peu de jours, es parties sphacélées se ramollissent, elles subissent des altéraions chimiques et elles finissent par se dissocier et tomber en partie, laissant à nu les tendons, les os et les articulations ; l'oleur est alors d'une fétidité épouvantable; il se dégage deTam- Doniaque, des acides gras volatils ainsi que des acides capryique, butyrique et valérianique, témoins de la décomposition iQtride.
Les altérations que permet de constater Texamen microscoâque sont analogues, mais non identiques à celles qui se proluisent chez le cadavre: les cellules s'infiltrent de granulations, eur noyau disparaît, elles perdent leur transparence ; d'abord ktus éclatantes, elles pâlissent bientôt, leurs couleurs s'effacent (t disparaissent; les fibres musculaires cessent d'être striées; ïlles se segmentent en courts cylindres qui, d'abord éclatants, e ternissent ensuite, deviennent granuleux et se dissocient; les léments ne sont plus représentés que par des gaines de sarcoemme renfermant des masses granuleuses et beaucoup de rraisse. Les nerfs résistent plus longtemps ; ils deviennent le fiège des mêmes altérations qui s'y produisent quand on les a sectionnés et aboutissent à la dégénérescence graisseuse.
Les éléments du sang s'altèrent très rapidement; la coloraion anormale qu'ils communiquent aux parties est le premier igné de la gangrène; les globules rouges se détruif^ent; les parties s'infiltrent de corpuscules noirâtres qui ont été décrits >ar Yalentin sous le nom de corpuscules gangreneux et dérivent
de la matière colorante du sang altérée. On n'y relroave pas U réaction de l'hémoglobine, mais on sait avec quelle facilité s*al* 1ère cette substance.
On voit dans les tissus gangrenés une grande quantité de granulations graisseuses ; elles proviennent en partie, mais non exclusivement, de la graisse contenue normalement dans les éléments du tissu et mise en liberté par leur destruction ; elles se forment d'autre part aux dépens du protoplasma des cellules épithéliale? et osseuses ainsi que des fibres musculaires ; elles se rencontrent en quantité dans des foyers gangreneux formés aux dépens de tissus qui normalement n'en renferment pas, par exemple, dans celui du poumon; on ignore comment elles b'r développent. On y trouve en même temps des produits de transformation de la graisse tels que des acides gras libres ou cristallisés, de la cbolestérine et des savons ammoniacaux.
Le tissu conjonctif subit dans sa substance intercellulaire de> modifications remarquables. Au début, ses fibrilles deviennent plus nettes et se dessinent mieux; ce changement est dû à une altération chimique de la substance intermédiaire qui devieEt transparente et se gonfle de telle sorte que les fibrilles se troovent dissociées. Ce gonflement est dû principalement à Tab* sorption d'eau par la substance conjonctive (Recklinghausen' : 1 : c'est d'abord seulement dans le tissu lâche qu'il se produit, mais il s'étend plus tard aux faisceaux de fibres et aux terdons. Il est probable que les produits chimiques de nouvel!: formation, et particulièrement les alcalis, les sels d'ammoniaque, et aussi les ferments figurés ou solubles contribuent ï produire le ramollissementd'abord de la substance interstitielle, puis des fibrilles du tissu conjonctif et leur dissociation. Mais. nous le répétons, le rôle principal, d'après Recklingbausen, revient à l'absorption d'eau; une expérience bien sirnp-e démontre que le tissu conjonctif a la propriété d'absorber beaucoup d'eau et de se gonfler sous cette influence : elle consiste à placer dans de l'eau distillée la cornée qui, comme on le sait, est formée surtout de substance conjonctive : en peu d'heures elle a triplé de volume (Donders).
Les tissus denses, qui se laissent difficilement pénétrer par le^
(0 Recklinghausen^HanrfAMcA derallgemeinen Pathologie des Kreisiaufs «• der Emakrung, Stuttgart, 1883.
{uides, résistent longtemps au sphacèle ; on retrouve dans les ehares des fibres élastiques et de Tépiderme ; le sarcolemme et s gaines de Schwann représentent encore les muscles et les trfs alors que la substance active de ces éléments a disparu. Comme produits chimiques anormaux, nous devons encore ;naler, dans les foyers gangreneux, des cristaux de phosate ammoniaco-magnésien, plus rarement des cristaux de rosine et des globules de leucine. Demme (1) y a rencontré Tacide urique, du sulfate et du carbonate de chaux, et du rbonale d'ammoniaque; ils n*y existent qu'exceptionnelle* !Dt. C'est surtout dans le liquide émané du foyer gangré* ai que ces substances ont été recherchées. Dans le foyer lu 1- ^me, Vircbow a fait voir qu'il se développe, par l'action de eide nitrique, une couleur rosée qu'il a nommée érythropro^ ife;elle prend également naissance dans les substances albu* noïdes en putréfaction (Scherer) (2). Les parties atteintes de ogrène renferment enfin des microbes en quantité. Nous }os indiqué déjà quelle est leur importance dans la genèse de le altération ; ils sont de nature diverse et l'on n'a pu encore férencier ceux qui se développent secondairement dans les ms gangrenés comme dans un milieu favorable de ceux qui ivent intervenir dans la production de la gangrène elletme. Pasteur ne considère pas cette altération comme liée à présence de microbes ; nous avons vu cependant que l'on it invoquer des arguments puissants en faveur de cette hytbèse, et particulièrement la nécessité du contact avec le lien ambiant pour que la mortification devienne gangreneuse oyez page 195); nous sommes convaincu qu'il y a des reîrches à faire dans cette direction.
Les organismes inférieurs que l'on rencontre le plus souvent Qs le foyer gangreneux sont des saccharomycètes (dans le ma), des sarcines (dans l'intestin et le poumon gangrenés), \ mucédinées analogues à l'oïdium (sur les eschares cuta- S8 et muqueuses), et enfin, en beaucoup plus grand nombre, ischizomycètes; ils pénètrent dans les interstices du foyer; sont des vibrions ou des bactéries qui souvent renferment I spores.
) Demme, Z>t> Verûnderung der Gewebe durch Brand. Francfort, 1847. t) Scherer, CamtatV» Jahrtsbtricht. 1846.
Il nous paraît très probable que c'est à la pénétration d'uD: variété de ces microbes dans les lymphatiques et les capilUirh du voisinage et par suite dans la circulation générale qu'il fjv. •attribuer l'extension progressive du foyer aux parties quiVay ;• sinent et la formation des foyers secondaires qui se locahv:; le plus souvent dans le poumon.
Relativement à sa marche, la mortification présente d* différences essentielles suivant qu'elle se localise ou qii\> s'étend. Celle que nous appelons aseptique est toujours Iccal*. on n'a aucune crainte de voir s'étendre une eschare formée [/ l'application de pointes de feu ou de tout autre caustique.
Les gangrènes sèches, ainsi que nous l'avons indiqué pi haut, ont également peu de tendance à se propager ; au c :• traire, les gangrènes humides sont éminemment infeclieu^rj elles gagnent de proche en proche les parties voisines ; %^rA elles ne s'arrêtent que sous l'influence d'une thérapeutique!» rurgicale active; souvent aussi elles donnent lieu à la formii-a de foyers secondaires.
Dans la gangrène sèche, il ne se produit d'habitude âu* réaction générale, la matière septique ne pénétrant pas ( la circulation générale. La gangrène humide s'accomp au contraire d'une réaction fébrile qui prend souvent le cïn tère adynamique et peut amener rapidement ou lentemen: mort du malade; il faut en distinguer la fièvre de suppun qu'entraîne parfois la phlcgmasie liée au travail d'élimicaî
ARTICLE IV. — ÉLIMINATION
Toute partie mortifiée tend à s'éliminer; c'est dans le^-' tifications simples, affectant des parties superficielles, oitravail peut être le plus facilement étudié. Si l'on suit al* vement les phénomènes qui se produisent après la forr.i: d'une eschare, on voit, au bout de quelques jours, les léeur î qui Tenlourent rougir, se tuméfier, devenir le siège d'un fsH phlegmasique ; bientôt apparaît, à la périphérie de la p ^ sphacélée, une dépression qui se creuse chaque jour du ■ tage, donne lieu à une sécrétion purulente et amène p : peu le décollement de l'eschare; celle-ci finit par se àCi^au bout d'un laps de temps variable, et l'on trouve à sa r ^
DE L*ATROPHIE
Dt6t une cicatrice, tantôt une surface couverte de bourgeons arnus. Diverses circonstances peuvent prolonger ce travail Himination ; on conçoit, par exemple, que, dans les cas où la ngrène a envahi toute une partie d'un membre, les aponé- Dses, les tendons et les os, bien que nécrosés, maintiennent dhérence des parties jusqu*au moment où la chirurgie intérêt ; de même l'élimination d'un séquestre enclavé dans un sain ne peut s'accomplir qu'avec une grande difficulté. Dans gangrène humide, les progrès de Tinfection sont assez rapides lar que le plus souvent Télimination n'ait pas le temps de se ire.
DB L'ATROPHIE ARTICLE I. — CAUSES ET PATUOGÉNIE
De même que la mortification, ce processus est, pour un cerain nombre d'organes, un phénomène physiologique ; on sait lue le thymus, relativement volumineux au moment de la laissance, disparaît au bout de peu de temps; de même les ùîaires s'atrophient chez la femme après la ménopause ; le retour rapide de Tutérus à ses dimensions normales après Taccoucbement est encore un exemple d'atrophie physiologique. tiQ peut dire que chez le vieillard tous les organes sont plus ou moins atrophiés ; Gohnheim (1) suppose que la puissance de
M Cohaheim, ouvrage cité, p. 2U&.
régénération immanente à leurs éléments en verlu de la kl d'hérédité ne persiste pas indéfiniment et qu*il vient un m^ ment, variable pour chacun d'entre eux, où elle s'épuise.
Nous avons indiqué, dans le chapitre précédent, les conditions nécessaires à l'intégrité de la nutrition ; nous avons vu qae | si elles ne sont plus réalisées, les organes et leurs élémeoti peuvent être frappés de mort ; on conçoit que dans les cas a le désordre est moindre il y ait simplement atrophie; ajoutoo! que nombre de causes capables d'amener Tatrophie ne produisent pas la mortification.
L*atrophie peut être générale ou partielle.
L'inanition amène, lorsqu'elle est portée à un haut der^ l'atrophie de tous les organes ; les médecins qui exercent ûit& l'Inde peuvent malheureusement de nos jours encore en obse: ver les effets. Certaines maladies telles que le rétrécissemest de l'œsophage et du pylore, les vomissements incoercible^ el les gastro-entérites de la première enfance, donnent lieu àii!« véritable inanition dont on peut journellement étudier !e$ effets.
Chossat (i) a reconnu que, chez les animaux privés d'alimeoi la graisse disparait en premier lieu et presque entièrement (91 p. 100) ; l'atrophie porte ensuite surtout sur le sang, 1# muscles et les viscères abdominaux; le squelette et l'encéphale sont les parties qui résistent le mieux.
On observe de même une atrophie générale dans le cours d^ maladies fébriles de longue durée; elle s*y produit avec unen* pidité d'autant plus grande que l'énergie des combustions j présente une augmentation plus considérable et qu'il y a siŒUr tanément défaut de recettes alimentaires.
Les obstacles à la circulation artérielle^ en réduisant l'apport de matériaux nécessaires aux échanges interstitiels, paraissent devoir entraîner l'atrophie; ils interviennent vraisemblablemer.t, en même temps que la compression directe^ dans la genèse de? dégénérescences cellulaires qui suivent, dans les diverses ft>rmes de sclérose, la prolifération du tissu connectif ; rappeioD^ à ce sujet que Buchwald et Litten ont pu produire l'atrophie de^ reins en liant la veine émulgenle.
(1) Chossat, liediiTvhes expérimentales ^ur C inanition, Paris, 1843.
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On peut admeltre, en physiologie générale, que Vexistence de 'organe est liée à celle de la fonction; on voit ainsi, chez les dift;rents mammifères, les diverses parties du squelette et du syseme musculaire se développer outre mesure ou diminuer 'importance suivant le travail qu'ils ont à remplir ; Tatrophie u muscle peaucier chez Thomme, son développement chez le heval, le volume de la mamelle chez lafemme, son hypertrophie endant la grossesse et Tallailement) son existence à Tétat rudiiientaire chez Thomme en sont des exemples. Ces faits conuisent à penser que l'inaction prolongée d*un organe doit en mener l'atrophie, et Ton a expliqué ainsi la diminution de olume que subissent les muscles des membres condamnés endant longtemps au repos, leur atrophie dans le moignon. La lème cause enraye le développement des organes; chez un ofant condamné au repos par une coxalgie, les os de tout le lembre du côté malade restent moins volumineux que ceux u côté opposé.
Il ne faut pas cependant exagérer l'importance de cet ordre e causes ; le repos, même prolongé, ne produit à lui seul u'une atrophie peu prononcée ; quand les organes diminuent spidement de volume, c'est qu'une autre influence intervient l agit directement sur leur nutrition ; cette influence est d'haitude un trouble de l'innervation.
Elle a été mise d'abord en évidence par les célèbres expé* iences de A. Waller ; ce physiologiste a montré que la section es racines antérieures produit l'atrophie de leur bout périphéique, que celle des racines postérieures a pour conséquences atrophie de leur bout central si elle est faite au-dessus du ganlion intravertébral et celle de leur bout périphérique si elle st pratiquée au-dessous. Plus tard, Tiirck (1) a démontré que ^b lésions de la capsule interne provoquent une dégénéreseuce alrophique du faisceau moteur.
Kn 1861, MM. Luys et Cornil signalaient l'atrophie des cornes Dtéricures chez un sujet atteint de paralysie infantile, et
l TQrck, ZeiUch, (1er Ges. d, Wiener Aerlze, IX, — Luys et Corail,
tupte.i rendus de la Société de biologie. 1803. — Hayom, Recherches sur
"unt, paUu des atrophies musculaires, 1877. — Vulpian et Prévost, Pa-
./'/yrc vt/arUile, lésions des muscles ei de la moelle {Comptes reiuXus de la
*j'.i^U de ùiulogie, 18CÔ).
en 1866, MM. Yulpian et Prévost constataient, dans la mèmema' ladie, Taltération des cellules motrices de la moelle. Depuis lors, les nombreux travaux de MM. Oharcot, Vulpian, Hayem et de leurs élèves ont montré qu*il y a là une loi pathologique qui peut être ainsi formulée : toute lésion destructive des cornes antérieures et des faisceaux moteurs donne lieu à Tatrophie des muscles innervés par ces éléments ; réciproquement, toute paralysie accompagnée d'une atrophie prononcée des muscles se rattache à une lésion de ces mêmes cellules ou de ces mêmes cordons nerveux; il a été démontré par les travaux français, ei particulièrement par ceux de Cruveilhier, Luys et Cornil, Vulpian, Charcot, Hayem, Joffroy, Gombault, Pierrot, que Tatrophie musculaire progressive se rattache également à une lésion de ces organes, et les efforts de Friedreich (1), pour substituer i cette théorie celle d*une affection primitive des muscles qé pourrait entraîner à sa suite une altération secondaire de la moelle, sont restés infructueux; les faits dans lesquels on Kit une myélite amener Tatrophie des muscles, quand elle enralùt la substance grise antérieure (2), ne permettent pas de révoquer en doute Torigine spinale de cette altération.
L'influence des lésions des nerfs périphériques est égalemeol démontrée par les faits cliniques. Fernet et Landouzy ontéti' bli que TinÛammation chronique du nerf sciatique donne lieu â Tatrophie des muscles qu'il anime; le professeur Jaccoud af^t connaître les atrophies musculaires produites par l'atrophie des racines nerveuses (3), et Joffroy a de même récemmeol décrit une atrophie musculaire liée à une lésion des nerfs périphériques.
Ce ne sont pas seulement les muscles dont la nutrition peut être troublée dans ces conditions. Charcot a établi quil '^ produit assez souvent^ dans Tataxie locomotrice progresîi^e. une atrophie des os assez prononcée pour donner lleuàdei fractures multiples ; Tatrophie unilatérale de la face et U
(1) Friedreich, Ueber die Progressive ifuskel-Atrophie, Berlia, l^T^-
(2) Charcot et Joffroj-, Sur deux cas d'atrophie musculaire progrf*- (Archives de physiologie, 1869). — Hailopeau, Étude sur les myélites ctr. ' ques diffuses {Archives de médecine, 1871-1872). — Hayem, sur un cas rf/i • phie musculaire^ avec Icsion de la moelle {Archives de physiologie, ISCît .
(3) Jaccoud, De l'atrophie nerveuse progressive^ iii Leçons de climqueit:' cale, 18G7. — Joffroy, Archives de physiologie^ 188S.
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iclérodermie dont elle semble n'être qn'ane variété (i) se rattachent également, selon toute Traisemblance, à un trouble de inoervation.
Les lésions des extrémités nerveuses semblent réciproque- Dent donner lieu à de l'atrophie des parties centrales. M. Vulliao a trouvé, dans des cas d*amputation ancienne, une atrophie le la partie de la moelle où aboutissaient les nerfs du membre mpoté (2) ; on sait d*autre part que Tatrophie du nerf optique est me conséquence de Tatrophie rétinienne; M. Valtat a démontré nfin que les arthropathies provoquent Tatrophie des muscles irconvoisins.
On est loin d*6tre d*accord sur le mécanisme par lequel se roduisent, dans ces diverses circonstances^ les troubles de nurition. On ne peut invoquer le repos prolongé ; les parties qui sont soumises ne s'atrophient que très légèrement si leur inervation n*est pas troublée ; et d'autre part, les muscles, dans atrophie musculaire progressive, restent susceptibles de se 3ntracter tant qu'ils ne sont pas entièrement détruits. On sut, dans certains cas, faire intervenir un trouble de l'innervaon vaso-motrice; il en est ainsi par exemple dans la scléroiTtnie et l'atrophie unilatérale de la face ; la sclérodermie accompagne souvent de troubles très prononcés dans TinneritioQ des vaisseaux cutanés ; Seeligmuller et Nicati (3) ont vu usieurs fois la section du sympathique cervical provoquer icondairement un amaigrissement de la moitié correspondante î la face; Brunner^dans.un cas d'hémi-atrophie faciale, a conslé une dilatation de la pupille qui indiquait une irritation .Tsistante du sympathique (4).
Pour les muscles, on peut admettre que les filets moteurs et urs cellules d'origine exercent sur la nutrition de ces organes le influence dont la suppression entraîne l'atrophie (Vulpian). La cause prochaine de l'atrophie des nerfs est mieux connue; le est énoncée dans la loi de Waller: une fibre nerveuse, pour ster vivante, doit rester en relation.avec ses cellules d'origine.
[1] HaUopeaa, Note ntr un cas de sclérodermie avec atrophie des os et thropathies multiples {Comf>tes rendus de la Société de biologie, 1873). [t) VulpUn, archives de physiologie normale et pathologique. 1999,
[3) Nicati, La paralysie du nerf sympathique cervical. Zarich, 1872.
(4) Branner, Pe/er«6. med. Zeitsch. 1871.
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Par conséquent, la section dés nerfs périphériques, leur compression et les altérations de leurs noyaux d'origine enlrainent nécessairement leur dégénérescence et leur atrophie.
// existe entre certains organes des relations de nature ind^Urwinée^ en vertu desquelles la destruction de Cun entraîne cellt et Vautre, Telle est l'influence du testicule sur le larynx et les foliicules pileux de la barbe, telle est celle de Tovaire sur la mamelle.
Certaines intoxications provoquent de graves lésions trophiques ; la plus importante est Tintoxication saturnine ; son action, d'après des recherches récentes, semble s'exercer primilivement sur les nerfs (1).
Faut-il admettre une atrophie par abus de la fonction ? le^ exemples d'amyotrophie consécutive au surmènement semblent plaider en faveur de l'afQrmative, mais les recherches anatomo-pathologiques ont dénoté, dans ces cas, Texisteuce de lésions que Ton a considérées comme inflammatoires; l'atrophie ne serait alors qu'une conséquence indirecte de Tabcs fonctionnel.
Nous devons mentionner enfin les atrophies congénitales. Elles occupent le plus souvent une moitié du corps et semblent être d'ordinaire en relation avec une lésion de Tencéphale; ailes peuvent cependant n'intéresser que les membres ; on leur attribue alors une origine spinale (2).
ARTICLE II. — ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES
Yirchow a établi une distinction entre Yatrophie proprement dite et Yaplasie : les éléments sont dans celle-là diminués de volume, dans celle-ci de nombre. L'aplasie s'observe surtoot dans les cas où le développement de l'organe est enrayé ; elle peut-être aussi la conséquence de l'atrophie si cette dernière aboutit à la disparition complète de l'élément.
L'atrophie est fréquemment accompagnée d*une altératioQ du contenu cellulaire consistant en une dégénérescence grais-
(1) Westphal, Uebereine verânderung des Nervus radialii bei Bleilâhmm§' (Âreh. f. Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1874}.
(2) Lancereaux, Traité d'anatomie pathologique, ParU, 1875.
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seusB, pigmenUire ou calcaire. Souvent aussi elle coïncide avec une multiplication des éléments nucléaires.
Elle a été l'objet de recherches intéressantes dans les nerfs et dans les muscles. Si l'on examine le bout périphérique d'un
ru. 91 (•).
Fig. 9:n.
rig. 93 rr
lerT dont ou vient de pratiquer la section, on reconnaît bieni>\- que les noyaux situés à la face interne de la gaine de Hwann se tuméQent, se divisent et s'entourent d'un protoplasma aoement granuleux. La gaine de myéline se fragmente :d forme de petites masses arrondies; on voit apparaître de
.*) le. élimeoU de* racine* motricei tu nimn dei eomei intérieures de ■ DMlle. Le C7llndre-»B ait inTisible. Li membrane limitante eit chargea '' EnnaliUone et de tdilculei graiiteaiet. — f, myflocysie k l'état normal.
"( 1> 1, 1, ti S. labea nerreni provenant des racines antérieares des paires «tiicalcs atropbi^ea. — S, tube narreni pria sur 1s nerT médian avec la mem- 'ine lioitaaie pliss&B d'une maniera très sensible.
r'f I, k, I, grand sjmpslbiqae, proliréraiion fibra-conjanctlTe et graiueuia. * tiiin tbreiu eM composA de faisceaux ondulés 1res élégants (/) ; lout le i°*»P da nierownpe est rempli d« réslcules graiaseuses (m), qoj s'éebappent ■* tubei k la Bokidr* prMsion.
3iO
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jeunes cellules que Ranvier (4) rattache à la pToUfération d» éléments préexistants, tandis que Tizzoni (2) et Rnmpf (3J \a considèrent comme des globules blancs migrateurs ; le cylindreaxe se segmente et disparaît en partie ; le tube n'est plus représeuté que par la gaine de Schwann rétractée ou conte- Dant une substance finement granuleuse et par places des fragments de cyïindre-aie (fig. 91, 02 et 93). Ranvier, reconnaissaol aux alléralions initiales ud uractére de suraclivilé formaUiu.
ailmel que l'influence Deneuw régularise la nutrition; si elle vient à être supprimée, l'actinie nutritive prend un caractère désordonné.
L'atrophie des muscles peul fitre simple ou coïncider i^tf des phénomènes d'irritation et de régénération.
Dans le premier cas, l'on con-
stale que les fibres élémentair»
sont très amincies; leur slrii-
lion a disparu; elles sont rem*
plies de granulations gi aisseusâ
et piumentaires; parfois on
tel dtirapbie «Impie avec 4p>i*. . . . i _ j.,j
.UMQiBM du ti«uinier.Uilei (•). t''^"''» leurprotopiasma p»rUfe
en fragments qui peuTeoI Stre
arrondis et simiilenl des éléments ctiHuiaires.
Si le processus est eu même temps irritatif, les nojaui <i» sarcolemme se multiplient, de nouvelles cellules musculaire» apparaissent dans la gaine, en ni&me temps que le tissu cocneclif inlersLiliel proliféra (Qg. 94) et, dans certains cas, par exemple dans les paralysies iufantiles et pseudo-hfperLnphiques, se surcharge de graisse. Dans l'atrophie du tis^i
(I) Rtiivier, Leçont sur l'histologie du système nerotia, 18TS.
(9) Ti II oui, S» //il patologia ciel tessuto nniiosu. ISTB.
(l) Rumpr, Unters. des phyUaU Institut *. Heùblberg, &.
(*) aa, Hbrat maicnUirei k dlTSn dtgri* d'atrophia avoe maldpliaii» de* Dojiiui. — b6, abrei de tiiiu caajoaetir. GnneUisaïuil JIM dka^u*
tepiiâ-.
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graisspuz, on peut reconnaître la disparition des gouttelettes graisseuses dans les cellules; le tissu perd sa couleur jaunâtre et prend un aspect gélatineux ; les cellules sont de moindres dimensions.
Les atrophies des glandes peuvent se présenter sous des formes diverses : les cellules peuvent être simplement diminuées de volume; leur protoplasma est tantôt sain, tantôt granuleux ou chargé de pigment.
Le rôle de l'atrophie en pathologie est considérable, car, si la partie qui en est le siège est nécessaire au fonctionnement de Torganisme, elle provoque bientôt des troubles graves de la santé. C'est ainsi que, dans les affections cardiaques, Tatrophie du muscle entraine une asystolie persistante, queTatrophiedes cellules du foie dans la cirrhose et liclère grave, que celle des reins dans les cas où ces organes sont atteints de sclérose sont bientôt incompatibles avec la vie.
L atrophie peut être, dans une certaine mesure, réparable si les causes qui Tout provoquée cessent d'agir, mais il faut pour cela que Taltération des éléments n'ait pas dépassé une limite qu'il est difficile de préciser. On voit souvent les atrophies provoquées par le plomb persister indéfiniment, alors môme que toutQ trace d'intoxication a disparu depuis longtemps*
DES DÉGÉNÉRESCENCES ARTICLE I. — DE LA DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE
La graisse est un des éléments qui font normalement partie de l'organisme sain; on la trouve constamment dans le tissu cellu* laire sous-cutané, entre les faisceaux musculaires, dans les glandes sébacées et dans les mamelles; Tépithélium de l'intestin, les chylifères et aussi le foie, au moins pendant la digestion, en contiennent également. A l'état pathologique, on peut la rencontrer dans deux conditions bien différentes : tantôt elle est infiltrée dans les éléments des tissus sans que ceux ci présentent d'autre altération et soient troublés dans leurs fonctions, il y
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a seulement surcharge graisseuse des organes, c'est l'élit que M. Lancereaux désigne sous le nom à'aHipose (fig. 95); Unlôl la graisse apparaît sous forme de (lues gouttelettes dans les éléments en Toie de régression, c'est la dégénérescence graisseau,li iléalose de M. Lancereaux (fig. 96;.
On doit considérer comme une infiltration graisseuse le dépAt qui se Tonne dans le tissu cellulaire des parties en voie d'atrophie. Si l'on esamiae, chez un adulte atteint de paraijîk infantile, un muscle malade depuis l'enfance, on peut le trouver transformé presque entièrement en une masse graisseuse, bien qu'il présente des dimensions normales; ce n'est pas là nue dégénêration, car ou retrouve épars dans cette masse des tiiîceaux de fibres musculaires qui sont en état d'atrophie simple; il en est de même dans la paralysie pseudo-bypertrophiquf' On peut également trouver des glandes lymphatiques représenlées par une masse de tissu graisseux (1).
Il faut de mfime considérer comme un simple dép&tlagrai^ qui, dans certains cas, infiltre exclu si vi^ment les cellules bépaliques. Kœlliker a montré que, sous l'influence d'une aliœeQtaùoD riche enmaliéresgrasses, celles-ci se déposent pendant quelques heures dans ces éléments ; on conçoit aisément que, chei 1» sujets dont la circulation veineuse est gênée, ce dépAt deWeimf persistant; il est probable que souvent la surcharge graisseuse du foie que l'on observe chez les tuberculeux et chei certiio! cardiaques n'a pas d'autre origine. On a dit, pour disliogaercei
(I) L*nUT«aui, loe. eil.
Qliitrations des dégénérescences, que la graisse s*y présentait (ous forme de gouttes plus volumineuses, mais la valeur de ce igné est loin d*ôtre absolue, car dans Tictère grave la graisse le dégénérescence peut offrir le même aspect.
La dégénérescence graisseuse est certainement Tindice d'un rouble grave de la nutrition ; elle est susceptible de disparaître i les conditions dont elle a été le résultat cessent d'exister, aais plus souvent elle aboutit à la destruction de Télément; e^t un mode de mortification. On doit en admettre Texistence haque fois que Télément cbargé de granulations est atrophié t hors d'état de remplir ses fonctions ; il en est ainsi par xemple des tubes nerveux sectionnés et des cellules du foie Uns l'ictère grave.
Les caases de dégénération graisseuse sont générales ou ocales. Parmi les premières, nous mentionnerons surtout les lèvres graves, les cachexies, l'anémie pernicieuse, l'ictère grave i la sénilité ainsi que les intoxications par l'alcool, le chloroorme, l'éther, l'iodoforme, l'arsenic, le plomb et le phosphore.
Parmi les secondes, il faut citer les inflammations, les roubles de la circulation, les nécrobioses et les sections nereuses. Dans les inflammations, la dégénéraiion se manifeste mssi bien dans les épithéliums, les cellules glandulaires et les mtbothéliums des vaisseaux et des séreuses que dans les globules >lancs ; il ne faut pas cependant considérer comme voués à une lestruction prochaine et morts au point de vue physiologique tous les éléments chargés de granulations graisseuses que l'on )eut rencontrer dans un foyer d'inflammation ou de nécrobiose. i^QX que Gluge a décrits sous le nom de corps granuleiuc^ et qui 3e sont autres que des globules blancs infiltrés de graisse, peuvent encore changer spontanément de forme; ils sont donc rivants et Ton peut considérer comme vraisemblable qu'ils [onent un r61e utile en s'incorporant les granulations grais- ^uses qui proviennent de la destruction d'autres éléments.
Il faut au contraire considérer comme essentiellement dégé- Dérative la transformation graisseuse que subissent en masse les éléments inflammatoires ainsi que les néoplasies tuberculeuses et syphilitiques et qui aboutit à la formation de osasses caséeuses.
Pour pénétrer le mode de production de cette dégénération.
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il faudrait avoir des notions suffisantes sur la nature des modifications chimiques qui se produisent sous l'influence de U nutrition dans les éléments cellulaires, et nous n*en sommes pas là. On possède cependant un certain nombre de données intéressantes sur ce sujet.
On peut émettre relativement à l'origine de Tadipose e( de la stéatose les hypothèses suivantes : 1* la graisse est introduite en excès dans Torganisme ; â* elle s'y produit en excès; 3* e.le n'y est qu'incomplètement brûlée.
L'introduction d'une quantité exagérée de graisse par Talimentation peut contribuer à produire l'obésité; elle amène la présence passagère de graisse dans les cellules hépatiques; mais c'est là une cause dont Taclion est susceptible d'être, d'une manière générale, négligée en ce qui concerne les dégénérescences graisseuses. La production dans les tissus d'une quantité exagérée de graisse peut être attribuée à un trouble dans TéTo* lullon des matières hydro*carbonées et dans celle des matièivs albuminoldes. La graisse est un produit de dédoublement Les abeilles nourries exclusivement avec du miel continuent à faire de la cire, elles transforment donc une matière sucrée eo matière grasse. D'autre part, on sait que les vaches produisent quotidiennement par la sécrétion lactée plus de graisse que leurs aliments n'en contiennent (1). Le lait continue à en renfermer beaucoup, alors même que l'animal n'en reçoit plus atec sa nourriture et est alimenté presque exclusivement avec des albuminoïdes (Pettenkofer et Voit) (2). U a été constaté par Hoppe-Seyler que la quantité de graisse contenue dans le lait retiré de la mamelle peut augmenter le premier jour aux dépens de la caséine et des autres albuminoïdes.
Il faut attacher moins d'importance à la transformation eo matières grasses des parties molles du corps après la mort (gns de cadavre), car il ne s'agit plus en pareil cas de graisse libre. mais d'acides gras combinés à l'ammoniaque et à la chaux; il en est de même des matières grasses qui se développent pendant la putréfaction de diverses substances organiques, telles que la fibrine, le pus et la caséine.
(1) Bécltrd, Traité de physiologie. — Kusa et M. Dnval, Cours deph^tiohgif (t) Pettenkofer et Voit, ZeiUch. f. Biologie, IX. -- Hoppe-Seyier, Medk. Vntenuehungen,
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Oq n*a pas réussi encore à faire chimiqaement de la graisse rec des matières protéiques ; Hoppe-Seyler admet avec raison ne celte substance ne se développe que chez les êtres vivants, est certain néanmoins qu'à Tétat pathologique la graisse mt se former aux dépens des albuminoldes dont elle parait re on produit de dédoublement lorsqu'ils sont incomplèteent comburés. Dans lafi plupart des cas de stéatose, on peut nstater cette insuffisance de combustions; c'est ainsi que, ins rintoxication phosphorée, la présence dans l'urine de oduits azotés anormaux dénote que les albuminoldes ne bissent plus leurs transformations régulières, et, d'autre part, iDoxémie est portée à un haut degré; Bauer (1) a constaté ez un chien, au troisième jour de cette intoxication, une OEiinution par rapport au jour précédent de 45 p. iOO dans bsorption de Toxygène et de 47 p. 100 dans Télimination de dde carbonique. Dans l'ictère grave, l'urine contient de la icioe, de la tyrosine et de l'acide urique, produits de l'oxytion incomplète des albuminoïdes ; on peut invoquer dans ( fièvres graves l'intervention des mêmes causes; il est d'obrvation que l'alcoolisme diminue l'activité des combustions; même dans la leucémie et l'anémie pernicieuse, il y a névirement anoxémie et insuffisance de combustions. Dans les léroses et les nécrobioses consécutives aux oblitérations vaslaires, la réduction du champ circulatoire doit diminuer alement les oxydations.
Cohnheim attribue de même la dégénérescence graisseuse rapide des libres utérines après l'accouchement à l'anémie l'organe.
On a invoqué aussi la sclérose des artères nourricières • Martin) (2) pour expliquer les dépôts de graisse qui se font Dstamment chez les vieillards dans les couches profondes de tonique interne des artères, etl'anoxémie qu'entraîne l'inertie or se rendre compte de la dégénérescence que subissent les Mcles paralysés.
Faut-il donc admettre, avecLiebig, comme un fait démontié ^e la formation de la graisse est liée à l'insuffisance des oxyitions? nous ne le pensons pas ; Recklinghausen fait remar-
(0 Biner, SUx. Ber. d. Mûnchener Akad.
(2) H. Martin, Bévue de médecine. 1881.
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quer avec raison que dans beaucoup de cas d'anémie très prononcée la stéatose fait défaul ; il rappelle que tréquemmeol il n'y a pas de traces de dégénération graisseuse chez des su^eti morts de pbthisie ou de cancer; les anémies provoquées patin grandes hémorrbagies ne s'accompagnent elles-mêmes qn'eiceptionnellement de cette altération ; il y a donc, en debon di l'anozémie, une condition qu'il reste k déterminer. Reckliighausen, formulant à ce sujet une nouvelle hypothèse, seitmande si la dégénératJon graisseuse n'est pas due à la prés«DCi en excès d'acide carbonique dans les tissus; il a montré qu'a plaçant quelques gouttes de- sang de grenouille dans uneit mosphère qui renferme de 20 à 30 p. 100 de ce gai, od tûiI bientôt des gouttelettes graisseuses apparaître dans les ginbu'a blancs du sang et s'y multiplier rapidement sans que ces èld ments éprouvent d'autres altérations appréciables. Gommai
Flg. 9T. — Cellules épithélUlea [a) et Fig. 98. — Digéaéraieeaci pu-
lymphttîqnesC'jd'unoalTdolepulmo- aenie dsi Qbres nerTenie^l^<-
lulre en foie ds ddgdnéresceneegraiB- ble contour telle qn'oo li !*>'
■eaie ; loi corpi c «ont dei imu da contre dam le beat pirifUn^
granulatioiia gniaseate* qui aa dlui>- d'un nart cérdbro-tptaal )B-
deat en d. Grouisgement 150 (Perla). tionaé {').
agit en pareil cas l'acide carbonique ? Amène-l-il la formiliûs de la graisse en dédoublant l'albumine du globule, ou dégi?^
(*} a, aprèa une deml-Beniaine. — b, apria dam temalMS. — <■ V* fUtra aemaine*. — d, après deui moli. r '
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(les savoDs graisseux, des acides gras qui, en se combinant
c la glycérine du proto plasma, produisent de la graisse?
ne peut en décider actuellement.
leaucoup d'organes renferment de la lécilhine, corps très
sIq de la graisse; on a émis l'hypothèse qu'elle pouvait, en
Iran s formant, lui donner naissance. Cohnhelm explique ainsi
égénérescence graisseuse des nerfs sectionnés et séparés de
rs centres tropbiques.
.es éléments en voie de dégénératîoD graisseuse renferment
quantité plus ou moins grande des granulutions généralf-
at fines, et fortement réfringentes, qui ont la propriété d«
- BonlIlJa atbéroratteiue fig. 100. — fellie mère et cipilUiru n rojer trtdrlel ('). en Toie ds dégénéretcenee gralueiue.
GroMitMOuat 160 (PerU).
ster à l'action de l'acide acétique et d'être dissoutes par 1er et l'alcool ; elles peuvent occuper toute l'épaisseur des ules et en masquer le noyau (flg. 97). Quand les éléments
bV, graiiM liquide pro*eo«nt de li mdumarpho** graiHease dai cal' I d« Il luDiqne Inierne (alqniuuantrorineiiten globulei gnnaleni [a'o'j,
>e dieompiMeot at rorateot dei goattelMtes bulleniei IJbrea (ddtrltai «eut). — h, ■nug amorpliei grtnaleui, et pU*tâ* du tlain riraolli et 11- . |é. — ce, crUUui de dioleitériae. — c. ^niids» taUei rhomboidilet. — c*, ligoillei rhomboldalw fine». GroHiuement 100 diamètre» (Vlrchow).
sont détruits, les granulations se riunisaeDt en gouttes bu leuses; elles. se transforment eu cristaui d'acide margariquei de choléstérine (Bg. 99).
Dana les nerfs en Toie de dégénération, la gaine de myéliu au bout de huit à quatorze jours, s'est dissociée en masses itn guUères, qui présentent tes réactions de la graisse, dimiDDa graduellement de volume et Unissent par disparaître eolJèn ment (fig. 98).
Fig. 101. — Dé^ândreicenca Fig 101 —A gr«nnltt ont «Ibninliieiuf)''
graluenia des fibres mus- B dégénéKMence gra s»eaa« : !■ Ibr i
culalres itriéei. Groialwe- milieu e*t narmile, !■ dégéD<mcFn(-<<
ment 300. ■» débat duii U fibre ftltuée i pod*)
très kTiDcée dîna U fibre sitnéc 1 itul
GroHiuetnenl lâO (PerU).
Dans l'atbérome, on voit des taches jaunitres sous la (otat braoe interne; les cellules endotbéliales et celles de la cov-be sous-jacente sont infiltrées ; elles se détruisent et liisîtal J leur place une bouillie jaun&ti^ dans laquelle on peut rtcoGnaltre des granulations graisseuses, des tablettesde cholesl^^et des cristaui de margarine (flg. 99).
Lancereaux (I) appelle stëatose la simple dégénéralioa ^ni*seuse des artères (Og. 100), il réserve te nom d'albéromei ce'>- ■ qui se développe dans les foyers d'artérite.
(I) Lanceretni, T-aiU iTanatomit pathologique, IBT5.
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)aDs les muscles (1), la graisse se dépose d'abord sous la ne de petites granulations brillantes disposées suivant Taxe fibres, souvent aux extrémités des noyaux qu'elle» semblent longer; plus tard ces granulations deviennent plus volu* leuses, elles remplissent tout le contenu de la fibre, et en >quent la striation (fig. lOâ).
a dégénérescence graisseuse des organes entraîne ' leur rtie fonctionnelle, et Ton conçoit quelle en est la gravité nd il s'agit de viscères tels que le foie et le rein dont le ctionnement régulier est nécessaire à la vie.
ICLE U. — DES DÉGÉNÉRESCENCES CIREUSE, MUQUEUSE, COLLOÏDE,
ET AMYLOIDE.
S 1. — Tuméfaction trouble.
^D trouve fréquemment, dans les autopsies, des altérations & ou moins notables dans Taspect ou dans la constitution miqae du contenu cellulaire; leur origine, leur nature et r importance sont le plus souvent très difficiles à déterminer raison de Tincertitude de nos connaissances en chimie phylogique.
ious ne ferons que mentionner ici raltération connue sous nom de tuméfaction trouble : les cellules qui en sont le siège îsenlent un aspect granuleux ; elles ont perdu leur transpatce; les granulations qu'elles renferment sont de nature )téique. Cet état se rencontre dans les maladies les plus difraies; on n*en connaît pas la signification ; il ne peut servir, tome on l'a prétendu, à caractériser l'inflammation.
§ 2. — Dégénérescence cirease.
La dégénérescence cireuse^ si^alée par Zenker dans les mus- (s des typbiques, n'a également qu'une importance très seconire; ces organes présentent, quand ils en sont atteints, une tloralion d'un gris rouge&tre qui les fait ressembler à de la
(1) Htjem, aiticle Mdsculairi (pathologie) da Dictionnaire enq/clopédique. Siraos, article Mosclbs du Nouveau Dictionnaire de médecine et de ehi- ^9if pratiques . Paris, 1877, tome XXIII.
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chair de poisson ; leurs éléments ont perdu leur strialion. Ira substance est divisée en blocs irréguliers.
Cette altéralioD est toujours consécutive à la mort de Torpaa elle doit donc être considérée comme cadavérique. On 1 .b serve dans la plupart des maladies fébriles de longue darée dans le télanos et dans les muscles qui ont été lésés par -ia^ violence e^^lérieure.
On peut la produire expérimentalement en provoquant k tè tanosd'un muscle, ou en y enrayant pendant vingt-quatre heu:«| les actes nutritifs; Texpérience peut être faite facilement si la langue en la liant à la base. Péris pense qu'il se prcKli.i{ dans ces circonstances, une modification dans la distribaùJ des éléments qui composent les fibres musculaires; les pa> ties connues sous le nom de disdiaclastes se confondent ci une masse homogène, bien qu'irrégulièrement fragmeotét Cette altération peut affecter les muscles lisses aussi bM que les muscles striés (Maier-Perls). Nous allons voir q-n Recklinghausen la rallacbe à la dégénérescence kyaline;i\ tu dft de même de la dégénérescence colloïde,
§ 3. — Dégénérescence mnqaease.
La dégénérescence muqueuse peut affecter le tissa conjoc^ tif, les cartilages, les os et les éléments des tumeurs ; elle s'accompagne le plus souvent de ramollissement; les parties qiu en sont atteintes offrent les réactions de la mucine. Il ne fjo! pas considérer comme une dégénérescence la présence de cetu même substance en quantité exagérée dans les éléments da muqueuses enflammées, car elle appartient à leur constitulivn normale.
§ 4. — Dégénérescence hyaline.
Recklinghausen (1) a décrit récemment sous le nom de dé^ nération hyaline l'envahissement des tissus par une substance qui se rattache au groupe des colloïdes décrit par Laeiina'. groupe qui comprend également les substances amyloîdeet me
(1) Recklinghauseo, loc. cit.
leuse. C*est, d'après cet auteur, un produit albuminoïde qui ésentedes réactions très analogues à celles des autres corps )umineux et cependant se colore plus forten^ent par le carin, le picro-carmin et Téosine ; les acides oni peu d'action rlui; de plus, quand on traite par une solution d'ammoniaque s parties qui en contiennent, tous les élémeuts s'éclaircissent, exception de la substance hyaline qui se tuméfie et perd de son lat; mais on la reconnaît surtout à ses caractères physiques, 'homogénéité de sa constitution, à l'intensité de son pouvoir ringent; elle se rapproche de l'amyloïdepar ces mômes pro* iétés, sa consistance ferme, sa résistance à l'action de lu et des solutions ammoniacales et acides ; il faut recourir réaclif iodé pour l'en distinguer ; souvent elle se creuse de rites que remplit un liquide séreux, souvent aussi elle est dissée en travées, analogues à celles que forme la fibrine. Ses caractères chimiques ne sont pas complètement détermis; il est possible qu'elle soit formée par l'union de plusieurs mposés. Gomme les substances muqueuse et amyloîde, e provient du protoplasma cellulaire, et est insoluble dans liquides interstitiels ; elle se trouble quand on la chauife, lia non quand on la traite par un acide. Elle a été décrite (1) sous le nom de substance colloïde ; on la »uve dans les kystes du corps thyroïde, dans le tissu de cicace, dans les tumeurs de l'œil, dans les tumeurs des muqueu-* ^ et particulièrement dans celles des voies urinaires, des »inpes et de l'utérus, dans les inflammations aiguës etchrolues des reins, des glandes sudoripares et des ovaires, dans les meurs du tissu conjonctif, des ganglions lymphatiques et du foius, dans les tubercules et les sarcomes, dans les myxômes iplexus choroïde, les lymphangiomes^etles carcinomes épithéluz, dans les inflammations diphthériques et dans les throm- *ses intra-vasculaires, anévrysmales et cardiaques ; enfin Recktghausen lui rattache également la dégénération cireuse des Qscles et il la signale dans les fibres nerveuses hypertroiées.
U semble, au premier abord, qu'il s'agisse là de produits difl^é- Dts, mais Recklinghausen reconnaît dans chacun d'eux les ca-
^1; U«ckel, Ann* des Charitékrankenhautes, i8S3*
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raclères de la substance hyaline. Us se forment toas dans des organes riches en cellules et en proloplasma ; ce fait permeti d'admettre avec vraisemblance qtiUIs naissent du protoplasme cellulaire; dejàMeckel a émis ropinidn que les cylindres hyalio^ de la néphrite résultent de la fusion des cellules épithéliak^ détachées de la paroi ; Tourtual a expliqué de même la iomk tion de masses gélatineuses dans le goitre; d*atttres auteurs ce pendant les considèrent comme des produits exsudés. Pour et qui est de la dégénérescence cireuse des muscles, il n'est pti douteux qu'elle ne se fasse aux dépens de leur protoplasoia D'une manière générale, la transformation du protoplasmad lulaire en substance hyalipe a pour conséquences immédiates disparition des interstices des cellules et de leurs noyaux et fusion de ces éléments en une masse homogène.
On ne peut actuellement déterminer exactement en qa consiste la dégénérescence hyaline; Recklinghausen, à nous empruntons ces détails, incline à penser qu'elle est d à une concentration des liquides des tissus et du protoplass par la diminution de la quantité d'eau qu'ils renferment et même temps à l'issue de masses de proloplasma hors des cei Iules sous l'influence d'un excès dépression; des troubles à l'innervation peuvent avoir la même action ; on trouve um quantité de masses hyalines dans la salive de la glande sousmaxillaire dont la sécrétion est provoquée par l'excitatioa di sympathique.
La résistance de la substance hyaline à l'action des diren modificateurs donne à penser qu'elle ne doit pas disparaître aisément des parties où elle s'est déposée ; elle peut cepeadaol quand elle est de nouvelle formation, être dissoute par une digestion artificielle ; il est possible que, dans certaines drcoor tances, elle disparaisse du tissu vivant.
Nous avons vu qu'elle offre les plus grandes anal(^ avec l'amyloïde ; peut-être ces deux substances repréâeflte&i-| elles les degrés différents d'une même transformation du tisse
§ 5. — Dégénéresoence amylolde.
La dégénérescence dite amyloîde survient le plus souvent sous l'influence de troubles dans la nutrition générale. Elle sembla
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ouToir provoquer par elle-même, lorsqu'elle affecte des oranes essentiels & la vie, des troubles graves des fonctions. Ses auses les plus fréquentes sont la pblhisie pulmonaire, la syhitiset les suppurations prolongées, surtout celles qui proiecDeut des os; viennent ensuite l'intoxication palustre, l;i iDcêrnie, la goutte et la dysenterie; elle est beaucoup plus ire dans le cancer. Ajoutons enfin que, d'après CobDheim.elle eut se développer en l'absence de tout état pathologique anirieur. On la reconnaît facilement à l'aide de la solution d'iode idurëe : si l'on touche, avec ce réactif, un organe atteint de dé- Snérescence amyloïde, il prend, dans les points affectés, une )loration brun&tre qui devient violette ou bleue si on le traite liuite par l'acide sulfurique dilué. L'altération est généraleleal disséminée en petits foyers qui se détachent alors nette-
«Dt.
Corail (1) et Jiirgens ont montré que le violet d'aniline core en rouge-violet les parties qui renferment la substance oyloîde, tandis qu'il donne une teinte bleue aux parties saines. k présente une grande résistance aux actions chimiques ; inlutile dans l'eau, elle ne se laisse attaquer par la solution
^line ou acide que si on la soumet h la coction. Aussi ad- :t-on qu'elle persiste indéDniment dans l'organisme, une fois 'elle s'y est développée.
Les organes envahis par l'amyloïde sont ordinairement aug-
i; Cornil, SocUlé de biologie. 1S73. — Jargeni, Virthow't Archiv, LXV. HALLomu. — Pithologla générate. 13
mentes de volume et de consistance. Lear coupe paraît brillanle et transparente, et on a souvent comparé leur aspect à celui du jambon fumé. C'est dans les reins (fig. 103), le foie, la rate, et aussi dans les ganglions lymphatiques et la muqueuse inleslinale qu'on observe le plus souvent cette dégénérescence. On h rencontre également dans le cartilage, dans le coagulum ^t Thémalocèle, dans certaines tumeurs de Tœil et dans les ta meurs sous-muqueuses de la base de la langue et de répiglotk.
Elle peut être localisée ou étendue à un grand nombre d'organes. On Ta rattachée, à tort, dans ce dernier cas, à une dyscrasie produite par une des maladies générales que nous avons vues lui donner naissance. Les recherches entreprises pour re trouver dans le sang la substance amyloïde ont toujours été lafructueuses. Il est beaucoup plus probable qu'elle se développe dans les tissus eux-mêmes. Elle est toujours locale, et, si elle sc manifeste simultanément dans plusieurs organes, c'est qu'une même cause générale produit, dans chacun d'eus, un mém trouble de la nutrition.
Ce ne sont pas toujours, dans les différents organes, les mômes parties qui sont atteintes. Souvent Taltération estlioiitée aux vaisseaux et y occupe surtout la tunique moyenne et particulièrement les fibres lisses. Dans les reins et dans le foie, elle peut intéresser également les cellules (Bottcher-Kyber) I
La substance dite amyloïde offre les réactions des matières protéiques, dont elle se distingue surtout par la coloration qoe lui communiquent Tiode et le violet d'aniline.
Relativement à son origine, deux hypothèses ont d'abord tie formulées : dans Tune, elle se forme en dehors des élémenls souvent sans doute dans un foyer de suppuration, et elle y pénètre par voie d'infiltration, comme le font, dans d'autres circonstances, les sels de chaux ; dans l'autre, elle résulterai: d'une transformation que subiraient, sous l'influence d'ooe nutrition défectueuse, les albuminoîdes des tissus. Péris fù remarquer que cette dernière est la plus vraisemblable, car si la matière amyloïde était apportée dans les tissus par le moarement nutritif, on devrait la retrouver dans le sang, tandis qati l'on n'a pu jusqu'ici l'y découvrir ; ajoutons qu'elle devrait ei^
(I) Bôttcher, Virchow's Archiv, LXXII. — Kyber, Siud. ûUr amilA'i Degen, (Arch, jf. mikroscop, Anat. \m.) — Virchow's Archiv, LXXXJ.
outre affecler primitivement les parties les plus internes des tuniques vasculaires, ce qui n*a pas lieu. Reeklinghausen propose une interprétation différente des faits: une substance homogène sortirait des cellules et, au contact du liquide interstitiel émané du sang, formerait des agglomérats, des travées ou jes réseaux. Ce serait une sorte de coagulation dans laquelle iQlemendraientà la fois les parties constituantes des tissus et le lang. L'importance du rôle que jouent les éléments cellulaires ressort clairement de ce fait que Tamyloïde n'affecte qu'un :ertaiQ nombre d*organes : jamais elle n'intéresse l'épiderme, es membranes glandulaires, les poumons, les os, ni le système jerveux.
On n'est pas nettement fixé sur le rôle qu'il convient d'attri- )Qer à la dégénérescence amyloïde en physiologie pathologique. )ans quelle mesure est-elle compatible avec le fonctionnement égulier des organes? A quels troubles peut-elle donner lieu? Il ]'est qu'un organe pour lequel la question semble jugée : c'est e rein. Et encore faut-il remarquer que la dégénérescence imyloïde de cet organe coïncide souvent avec son altération ;raisseuse et une phlegmasie interstitielle plus ou moins prolODcée. D*autrepart» I. Straus(i) a démontré récemment qu'elle leut exister chez des sujets dont les urines ne sont pas albu* uiueuses. Il a été impossible jusqu'ici d'assigner une symptonatûlo;;ie aux affections amyloïdes du foie, de la rate, des ganliions lymphatiques et de l'intestin. Il est probable qu'il faut enir compte, à cet égard, du siège variable de l'altération et lu degré auquel elle est portée.
On trouve fréquemment, surtout chez les vieillards, dans la iro:itate, l'épididyme et les centres nerveux, des corps qui sont lits amy/oHes parce qu'ils donnent, avec l'iode et l'acide sulfuique, les réactions de l'amidon. Ils n'en sont pas cependant, Taprès Robin, exclusivement formés, car ils présentent les réacions des corps azotés. On n'a pas de notions sur leur origine, tleur importance en pathologie parait à peu près nulle.
fl I. Straus, Comptes rendus de la Société des hôpitaux, et Union médiûfc, 1881.
CHAPITRE
Les matières inorganiques qui entrent dans la coastitutioD de i*organisme à Tétat de sels solubles peuvent, dans des conditions très variées, se précipiter et former des masses solides dont la présence est assez souvent Torigine de troubles morbides. Nous étudierons successivement, sous le nom de eonerétiom interstitielles j celles qui se déposent dans Tintimité des tissus, et sous le nom de concrétions calculeuses celles qui se développent dans les conduits glandulaires aux dépens des liquides quT.i renferment.
ARTICLE I. — DES CONCRÉTIONS INTERSTITIELLES (DÉPÔTS, PÉTRIFICATIONS, INCRUSTATIONS, CRÉTIFICATION).
On observe deux espèces principales de concrétions interstitielles ; Tune est caractérisée par ses bases, l'autre par son aciit: la première comprend les concrétions formées de sels de chauz et de magnésie^ la seconde les dépôts uratiques.
§ 1. — Concrétions calcaires et mai^nésiennes.
D'après M. Talamon (1), la calcification ne se produit jamais que dans un tissu conjonctif préalablement modifié. Celte modification consiste en un épaississement stratifié qui letnosforme en un tissu fibroïde à substance fondamentale amorpbe avec cellules plates disséminées ; c'est ainsi que, d'après Comil et Ranvier, les séreuses calcifiées sont constituées par des limes parallèles de tissu conjonctif, entre lesquelles se trouvent de$ cellules plates. Les plaques ainsi formées se laissent infiltrer par les sels calcaires et représentent des carapaces solides; on
(1) Talamon^ De la calcification (Revue mensuelle de médecine et de chinr' gU. 1877).
les rencontre dans les plèvres, le péritoine et la tunique vaginale (i}; elles sont fréquentes autour de la rate.
Les parois des bourses muqueuses, quand elles sont envahies par la calcification, présentent la même structure, c'est-à-dire qu'elles sont surchargées d*une substance amorphe qui espace ies éléments figurés, représentés par des cellules plates isolées, qu elles ont pris une disposition stratifiée et qu'elles ne renferment pas de vaisseaux (Talamon) ; il en est de même des corps étrangers des articulalions et des séreuses, de la tunique interne des artères et des corpuscules de Pacchioni. Talamon a montré que partout où il se produit une calcification on retrouve le même tissu.
Dans Yendartérite^ les cellules de la tunique interne se multiplient et il se forme, au-dessous de Tendothélium, une substance intercellulaire, résistante, presque amorphe, qui donne bientôt à la membrane une consistance cartilagineuse. Les plaques ainsi constituées peuvent devenir athéromateuses, se caséifler et se métamorphoser de molécule à molécule en une matière crayeuse plus ou moins friable, ou bien elles se transforment directement en plaques calcaires saillantes ou déprimées (2); il en est de même dans Tendocarde.
On voit beaucoup plus rarement se déposer des concrétions calcaires dans les parois des veines variqueuses ; dans Tintérieur de ces vaisseaux, on trouve parfois des concrétions appelées phléhoUthes, qui sont, d'après Rokitansky, des coagulations sanguines calcifiées.
Les corps étrangers intra-articulaires et ceux des séreuses péritonéale et inguinale s'incrustent fréquemment de calcaires; 1 en est de même des fœtus qui se développent en dehors de l'utérus; tantôt la calcification occupe seulement leur membrane d'enveloppe, tantôt le fœtus lui-même s'incruste en totalité ou en partie.
Les dépôts calcaires sont très rares dans les fibres musculaires striées ; on les observe au contraire assez souvent dans les Qbres lisses qui constituent en partie la tunique moyenne des artères et aussi dans les lio-myomes utérins.
'r CornU et Ranvier, Manuel cThistologie pathologique, 2* édition, Paris, \? Valpitn, Cours inédit de la Faculté, 1872, cité par Talamon.
Fig. 104. — Calcification des cellules nerveuses de la moelle.
Grossissement 240 (FOrster).
La calcification des éléments nerveux doit être considérée comme très exceptionnelle; Fôrster Ta signalée (fig. 104); Tirchow (1) et Friedlânder l'ont observée à la suite de traumatismes crâniens. Dans la phthisie, le poumon peut devenir le siège de concrétions calcaires ; ce sont les faits de ce genre qui avaient conduit Bayle à décrire une phthisie calcujeuse. Ces concréiions
se déposent le plus souvent dans des masses tuberculeuses; c'est un mode de guénson de U pbthisie. D'autres fois c*est un infarctus qui s*est chargé de seU de chaux. D'autres fois enfin, d'après Talamon, les dépôts se font dans des noyaux de pneumonie chronique. Le corps thyroïde, les testicules et Tovaire, deviennent parfois le siège de ces concrétions. Dans les testicules, elles peuvent occuper la séreuse enflammée ou se former dans des masses tuberculeuses en voie de régression. Des dépôts calcaires se font assez souvent chez les vieillards dans les canalicules urinifères.
Dans l'œil, le corps vitré et le cristallin se chargent parfois de ces mêmes concrétions; elles caractérisent plusieurs variétés de cataractes (2).
On trouve quelquefois le placenta calcifié ; les dépôts se font dans les villosités choriales, par suite, d'après M.Gh. Robin i3-. de l'oblitération fibreuse de leur cavité; certaines femmes sont prédisposées à ces dépôts placentaires, et il s'en produit chez elles à chaque grossesse.
Parmi les tumeurs susceptibles de s'incruster, il faut citer les psammômes qui sont précisément caractérisés par ces dép^i"^ calcaires; aussi Cornil et Ranvier les décrivent-ils sous le nom de sarcomes angiolMiques (fig. 105 et 106). Les encbondromes. les lymphadénites, les lipomes, les cancers et les cancroîdes. peuvent aussi se calcifier, ces derniers très exceptionnellement.
(1) Virchow's Archiv, t. IX. 18S6.
(3) Kobin, Archives d'ophthalm,, t. V.
(3) Robin, Société de biologie. 1854.
Nous avons déjà mentionné les lio-myomes ulérins ; les dépAts se font tanlât à leur surface, tantOt dans leur épaisseur; ces
iDineurs peuvent so transformer en masses calcaires; c'est
Flg. 106. — GroHei concrétioni atntiflée*.
surtout chez les vieilles femmes qu'elles présentent ces incrus-
talioDs,
Des concrétions calcaires se déposent très fréquemment dans les parois des kystes hydatiques ; deux conditions sont, d'après Talamon, nécessaires à leur production : la première estqosj rhydatide ait cessé de vivre, la seconde est que la vieillesse dal sujet ou quelque autre cause favorise les dépôts. Talamon tend à croire qu'ils se forment dans la membrane anhiste quand elle a perdu sa vitalité.
Les kystes séreux peuvent s*incruster de sels comme les membranes séreuses dont ils ont la structure.
Le mode de formation des dépôts ne paraît pas être toujours identique.
Dans certains cas, il est dû manifestement à la pénétrath^ dans la circulation d'une quantité exagérée de sels calcaires ; il it produit une dyscrasie calcaire métastatique (Talamon) ; il eo e^: ainsi dans les faits de carie ou de cancer des os où Ton constate l'incrustation calcaire des parois artérielles, en même teoif^ que des dépôts dans la muqueuse gastrique et dans les poumons ; Virchow a même voulu étendre cette théorie et e-ipl> quer la créliûcation des artères chez les vieillards par racli^iir anormale que présenterait chez eux la dénutrition du systèoit osseux, mais ces faits ne sont pas comparables aux précédenU. car, lorsque la calcification est consécutive à la carie, les sels.v: déposent dans les parties de la tunique interne qui sont en rapport avec le courant sanguin, tandis que, dans la crétific^tioii sénile, rincrustation se fait dans les couches profondes de ii même membrane.
On a invoqué, pour expliquer la précipitation des sels câ.caires, Taugmentation de Talcalinité du sang {dyscrasie calcaire chimique) ; on sait en effet que les phosphates, soluUcS quand ils sont acides, se précipitent quand ils deviennent neatrès, et Ton a dit à ce sujet que si les incrustations sont si fréquentes dans les artères et si rares dans les veines, c'est parce que le sang de ces dernières est surchargé d*acide carbonique : Gohnheim observe avec raison que, si cette théorie était vraie, les artères pulmonaires devraient être le lieu d'élection de U pétrification, puisque le sang qui les parcourt est celui qui renferme le moins d'acide carbonique, et il se trouve au contraire qu'il ne s'y fait pour ainsi dire jamais d'incrustations.
La condition commune à toutes les parties qui deviennent ie
iège de cette altération est un ralentissement de la nutrition (1); existe dans les parois arlérielles des vieillards, par le fait de la :Iérose des vasa-yasorum ; il existe de même dans les vieux exsuats, dans les lithopédions et dans Tenveloppe des entozoaires.
(lohnheim (2) suppose que les sels calcaires n^interviennent ans la nutrition que s'ils sont unis à une certaine quantité de latière protéique, et que, dans les cas où cette matière protéine vient à ne plus être assimilée en proportions suffisantes, s se précipitent ; c'est ainsi qu'agirait le ralentissement de la utrition dans les circonstances que nous avons indiquées.
Il ne faut pas ranger parmi les calcifications les dépôts ïlcaires qui se produisent chez les vieillards, dans les cartilages Dslaux; ces organes sont le siège d*une véritable ossification oi semble le terme naturel de leur évolution, et russification ifiere essentiellement de la simple calcification : tandis que ïlle-ci est un trouble passif de la nutrition coïncidant avec 1 déchéance physiologique du tissu, celle-là est au contraire I résultat d*un processus actif; il n'y a plus seulement un épôt de sels calcaires dans le tissu interstitiel, il se fait une éofornaation de tissu osseux; les cartilages sont cependant
(ç. 107. — Inflltrttion calcaire d*an cartilage. Coupe transYersale de a couche de prolifération d'une épiphyse cartilagineuse d'un os rachitique. Grossissement 10.
isceptibles de subir la calcification simple, la figure 107 en in;oigne.
(1) Ch. Bouchard, Maladies par ralentissement de la nutrition, 1881.
(2) Cohnheim, /oc. cit., p. 528.
Pour ce qui est des capsules d'enveloppe des entozoaires, q peut attribuer leur calcification, comme celle de laséniliié. ^ leur faible vascularisalion et au peu d'activité qu'y présentent les phénomènes nutritifs ; mais il faut se demander égalem^nl si ces dépôts calcaires ne seraient pas formés par rentozolr^ lui-même; il en est certainement ainsi pour les grains calcaires que contiennent constamment les cjsticerques ; Maas et W'â;' deyer ont de même reconnu que les calculs salivaires ont p* n noyau un amas de bactéries(l). Une partie des pierresde Ton:.nisme serait donc, comme une partie des pierres de Tocc.::, l'œuvre de micro-organismes.
Les accidents provoqués par les calcifications sont suri -il prononcés quand elles occupent les artères et les valvule"^ à cœur; elles contribuent, comme Tathérome qui les a précéilt^e^ à rétrécir le calibre des vaisseaux, à en diminuer l'élasticité. tti favoriser la formation des thrombus. On a vu des plaques cai caires se détacher de la paroi et former ainsi des embolies
La calcification des cartilages est, d'après Talamon, la c^'M prochaine des arthropathies séniles.
g 2. — Concrétions aratiqnes.
On sait que la lésion essentielle de la goutte est le dépôt dani les articulations et souvent aussi dans les tissus périarti^jlaires, les tendons et les cartilages, d'urates de soude, k>'J! forme de cristaux et de granulations amorphes. Ces dépôts surviennent le plus souvent chez des individus prédisposés, s* ua l'influence d'un écart de régime ou sans cause apparente. L'Introduction dans l'organisme d'une quantité de matériaux az.téi hors de proportion avec ses besoins et ses dépenses pârJi exercer une influence dominante sur la genèse et la produeti.a des accidents, mais elle ne suffit pas à expliquer les phénomènes, car on voit assez souvent le mal éclater chez des soje s qui n'ont pas commis d'excès.
La présence d'une quantité anormale d'acide urique dans le sang pendant les accès ne peut rendre compte des dépôts antiques qui se font dans les articulations; cette proposition re»-
(1) Maas et Waldeyer, Rostock Naiurfursch. Versammlung, 1871
*t clairement des Tnits suivants énoncés par M. Bouchard (1) : totalité du sang d'un goutteux contient au maximum un iinmed*acide urique; or, dans les premiers jours d'un accès, )eut y en avoir par les urines une élimination quotidienne un ou deux grammes et les tophus formés pendant cette iode représentent une somme d'acide urique qui dépasse (siears grammes; on ne peut donc attribuer la formation de i concrétions au dépôt de Tacide urique préexistant dans le ig; elle implique nécessairement la production dans Torgame d'une quantité anormale de cet acide au moment de ccès ; s'il traverse le sang, il n'y séjourne pas. i. Bouchard montre également que l'on ne peut expliquer, mme le voulait Garrod, l'accès de goutte par le défaut d'exttion et la rétention de Tacide urique. On parvient, il est ti, à provoquer chez les oiseaux des dépôts uratiques en leur at les uretères, mais rien de comparable n'existe d'ordinaire ez les goutteux : ils ne présentent que très tardivement des érations des reins, et M. Bouchard a constaté que l'on avait mis à tort une diminution au moment des accès dans la antité d'acide urique éliminée par ces organes ; il ajoute que le is grand excès possible d'acide urique dans le sang ne consae qu'une masse minime comparée à celle que représente nsemble des éliminations et des dépôts.
La formation d'une quantité exagérée d'acide urique sous ifluence d'excès alimentaires ne sufGt pas à rendre compte des p6tstophacés; le rein étant normal, l'excès d'acide devrait îliminer par l'urine ; pourquoi est-il retenu dans le sang ? Il produit chez les malades atteints de leucémie et de cirrhose le quantité d'acide urique bien supérieure à celle que l'on Duve chez les goutteux, et cependant il ne se forme pas chez « de concrétions.
Bouchard rattache la rétention dans le sang et dans les tissus i l'acide urique formé on non en quantité exagérée à la di- Ânution de l'alcalinité du sang, à la prédominance des acides : irrod a trouvé de l'acide oxalique dans le sang des goutteux; ^<) y signale de l'acide lactique; Proust, Rayer et Gallois ont îconnuquel'oxalurie y est presque constante ; cette prédomi-
(0 Boachard, Maladies par ralentissement de la nutntion. Paris, 1883.
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nance des acides amène la précipilation à Tétat libre on à YéU d'urates acides de Tacide urique.
Cet excès diacides doit amener réliminaUon d'une quanûl exagérée de phosphates. Beneke assure qu'elle se produit, ei I professeurBouchard (1) montre avec raison que la présence thà les goutteux d'un excès d'acide urique et d'urates acides dâi les urines, celle des mêmes urates dans les tissus, réliminatiJ par Turine d'acide oxalique que Ton trouve également dans sang en quantité appréciable et la déperdition de phosphati sont les caractères d'un état dyscrasique à prédominance acià L'urate acide étant moins soluble que Turate neutre filti plus difficilement à travers les reins et tend à s'accumuler da le sang. Si certains tissus élaborent des acides, Tacide oriqJ devra s'y fixer à l'état d'urate acide, et cela d'une manière du tant plus persistante que ces tissus seront moins yascnlaL'i (Bouchard); il en est probablement ainsi pour les tissus fibreJ
11 y a donc dans la goutte formation exagérée ou destnt€tt>à trop lente des acides organiques. C'est là, pour M. Bouchard, tfl des caractères qui appartiennent à ce qu'il appelle la nutnim retardante.
Ces dépôts uratiques donnent lieu souvent, dans les tissus à ils se développent, à des phlegmasies secondaires.
ARTICLE II. — DES CONCRÉTIONS CALCULECSES
Les concrétions calculeuses peuvent se former dans la plupai^ des canaux d'excrétion aux dépens des liquides qui les travëd sent; les plus communes sont celles des voies biliaires eiàa voies urinaires; viennent ensuite les calculs salioaires. L?^ composition et leur mode de développement difTèrent as.^ notablement pour qu'il soit nécessaire de les étudier séparément
§ 1 . — Concrétions biliaires (2).
Les concrétions biliaires sont ordinairement formées surtout de cholestérine qui s'accumule autour d'un noyau brun ou boI-
(1) Ch. Bouchard, loc, cit.
(2) Fanconneaii-Dufresne, Traité de t affection calcuteuse du foie. Pi» 1851. ~ Frjricbs, Traité des mal. du foie, 3« édition, Paris, 1877. — £. fe:
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re constitué le plus souvent par un mélange de chaux et de ilépyrrhine, exceptionnellement d'un corps étranger que it recouYiir une craie constituée soit par du carbonate de ux, soit par un mélange de chaux et de cholépyrrhine. a détermination de la cause qui amène la précipitation de holestérine est un des problèmes les plus délicats de la phybgie pathologique ; nous ne pouvons qu'exposer les hyposes les plus vraisemblables, sans formuler une solution itive.
a cholestérine est maintenue en dissolution dans la bile par sels alcalins qu'elle renferme ; on peut concevoir qu'elle se cipite 1» quand ses proportions augmentent, 2^ quand les I de la bile s'altèrent.
a cholestérine parait être formée par le foie, en partie aux eos des graisses d'alimentation, en partie aux dépens des isses de l'organisme dont elle représente un des produits de assimilation; on a trouvé qu'elle était contenue en plus nde quantité dans le sang des veines jugulaires que dans il des autres veines; il s'en produit donc dans l'extrémité halique, sans doute aux dépens de la substance cérébrale. Ses faits conduisent à penser qu'un excès de cholestérine il se former, V quand une trop grande quantité de graisse introduite dans l'organisme, 2^ quand le mouvement de dénmilation des graisses est trop actif, 3*^ quand ces substances sont pas suffisamment brûlées.
^'one autre part, on peut admettre que l'alcalinité de la bile susceptible de diminuer dans certaines conditions ; il semble ^rinflammalion des voies biliaires, et plus particulièrement le de la vésicule, puisse^ en décomposant les sels, avoir ce •nltat et précipiter ainsi la cholestérine. il en est de même des dyscrasies acides qui résultent d'une M)action exagérée des acides organiques ou de leur combus- D insuffisante. M. Bouchard signale aussi la présence de )ux en quantité exagérée dans la bile comme susceptible in^ener la précipitation de la cholestérine et la formation de tculs en s'emparant des acides gras pour donner naissance à
'. mlcle BiLi da Dictionnaire encyclopédique, — Jftccoud, article bilb Nouveau Dictionnaire de médecine et de chv*urgie pratiques, Paris, 1866, ■^« V, et Traité de pathologie.
des savons insolubles et en se combinant avec les acides liaires.
On conçoit enfin que la stagnation de la bile dans la rèsici doive favoriser la formation des calculs ; cette cause peut eip! quer en parlie leur grande fréquence dans le cours et à la sal de la grossesse (1).
Il faut tenir compte aussi des modiGcations que subit la ci trition générale chez la femmeenceinte et de la dyscrasieqni résulte. M. Bouchard admet en effet que la lithiase biliaire développe seulement chez les individus dont la nutniion ralentie, chez ceux qui sont atteints de ce vice nutritif dont l'i des conséquences est d*empècher la destruction des acides, permettre leur accumulation dans Torganisme, de dimlDi Talcalinité des humeurs, de soustraire la chaux aux élémi anatomiques et de la livrer aux liquides d'excrétion ; U devient moins alcaline, les savons et les sels biliaires sont é\ composés par la chaux, et la cholestérine se dépose.
C*est, d*après lui, en retardant la nutrition que la vie sexuelle la femme et la vieillesse causentfréquemment la lithiase biliai.1
A côté des calculs formés de cholestérine, on en trouve sont composés presque exclusivement de matière colorante.
§ 2. — Concrétions nrinaires.
L*urîne conservée dans un vase après son émission laisse déposer des sédiments composés d*abord d'acide urique, poî d'oxalate de chaux et enfin de phosphates calcaires et aounoniaco-magnésiens.
La formation des sédiments uriques est la première en date, elle est le résultai de la fermentation acide qui se produit n|»idément après rémission du liquide; Tacide urique, chassé desi combinaison avec la soude par les acides acétique et lactique, se dépose sous forme de cristaux et de granulations amorphes: en Tabsence môme de fermentation, le phosphate acide de soude décompose les urates pour leur prendre leur base et se transformer en phosphate neutre ; il en résulte un dépôt d*acide urique, car ce corps est insoluble dans l'eau non chauffée ; cetu
(1) HaUopeau, Société clinique. 1880.— H. Huchard, Union médiceUe, H*^
insformation des phosphates acides en phosphates neutres a oulre pour conséquence la précipitation de l'oxalate de aux qui était maintenu en dissolution par le phosphate acide. Au bout d'un laps de temps variable, la fermentation acide t place, sous Tinfluence d'un ferment, à la fermentation alcae; ce ferment est le plus souvent un agent flguré, tantôt une uiacée (Pasteur et van Tieghem) (1), tantôt un bacille qui ut acquérir un grand développement et constituer des chaînes 10 à 20 articles (Bouchard).
L urée se transforme en carbonate d*ammoniaque, et il se me des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien et de osphate de chaux.
t.es mêmes cristaux isolés et combinés constituent la presque alité des calculs urinaires, caries concrétions de cystine et de Qthine ne se rencontrent que très exceptionnellement. Il en pour lesquels les choses se passent le plus souvent comme us le verre à expériences : ce sont les concrétions de phosale ammoniaco-magnésien et de phosphate de chaux ; elles Ht ordinairement le résultat d*une fermentation ammoniacale 'a provoquée la présence de Tun des ferments signalés plus ut ; ils sont d'habitude introduits par le cathétérisme ; Bonard admet aussi que les éléments jeunes des bacilles peuvent, r leurs mouvements propres, s'introduire dans l'urèthre et iiétrer dans la vessie. D*autres fois Turine devient alcaline et UDoniacale sous Tinflucnce d'une maladie générale ou d'un e d'alimentatiou. L'abus des eaux alcalines peut augmenter Icalinité du sang, communiquer celte réaction à l'urine et y uvoquer des dépôts phosphatiques, car les phosphates acides iils sont solubles; de même, dans les cas où la vessie est Qammée, le plasma sanguin alcalin fournit sur les points 1 l'urine arrive à son contact un précipité phosphatique 'njcbard).
Souvent rinQammation est provoquée par la présence de Iruls d'acide urique ; c'est alors à leur surface que se font les puis formés tantôt de phosphate de chaux, tantôt de phosule ammoniaco-magnésien.
tl Pa»i«îur, Comptes rendus de VAcad. des sciences, 1860. — Van Tiegm, Sole sur les ferments ammoniacaux de tunne (Comptes rendus de \caL dei sciences. 18C4).
Les calculs phosphatiques sont donc presque toujours secondaires; on trouve le plus souvent dans leur partie centrale qc noyau urique ou oxalique.
L'origine des gravelles urique et oxalique est beaucoup pltb difficile à déterminer. La présence d'acide urique dans les tube^ urinifères est fréquente chez les nouveau-nés à Tétat d'unie d'ammoniaque ou de soude, et Virchow la considérait comae physiologique.
Parrot a montré que ces concrétions se forment dans les eu de troubles graves de la digestion, lorsque la quantité d^eaui contenue dans Torganisme devient insuffisante. On conçoit qu'elles puissent, en s'éliminant, devenir le point de départ àt calculs ; c'est peut-être une des causes qui rendent si fréquente •chez les enfants la formation de pierres dans la vessie.
La lithiase urique de l'adulte paraît liée à un trouble de U nutrition générale ; elle a d'incontestables rapports étiologiques avec la goutte, et le problème est le même que pour cette maladie. L'abus des aliments azotés et l'insuffisance des combQitions que produit le défaut d'exercice contribuent certainement à la produire.
L'urine concentrée et chargée de phosphates acides dissoot moins bien l'acide urique ; l'excès d'acidité de ce produit démc Hl'après Bouchard, de l'insuffisance des mutations nutritives et:i se trouve ainsi conduit à rattacher encore la gravelle urique aj retard de la nutrition.
L'étiologie delà lithiase oxalique est encore plus obscure; ries ne prouve qu'elle soit due, comme on l'a dit, aune alimentatioD trop riche en acide oxalique; ce corps n'augmente pas dao> l'urine chez les sujets atteints de cette forme de gravelle (Fûrbringer] (1). Elle reconnaît pour cause un trouble de la nutntion ; on l'observe dans les cas où les aliments ne peuTeoi arriver dans l'organisme au terme normal des oxydations.
§ 3. — Concrétions sallvaires.
Nous avons vu qu'il peut se former des concrétions aux dépens <le la salive; on en a rencontré dans les conduits des glandes
(1) Fûrbringer, Deutschet Archiv fur klin, Med. 1874.
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jila sécrètent; ce liquide renferme une proportion considéible de matériaux peu solubles. Waldeyer et Klebs pensent que s micrococcus et les bactéries qui pullulent dans la cavité accale contribuent à les précipiter.
Action pathogénlque des concrétions oalcnleuses
Quelles que soient la nature et l'origine des calculSi ils don* Bnt lieu à des accidents tout à fait comparables. Quand ils siègent dans les canalicules glandulaires, ils peuîDt être tolérés si les canaux qu'ils obstruent sont trop peu )lumineux pour qu'il y ait arrêt de Texcrétion ; parfois cepenant ils sont Torigine de formations kystiques et de phlegmasies coalisées ; c'est ainsi qu'il se produit une angiocholUe calculeuse. Leur présence dans les conduits d'excrétion se traduit par des hénomènes douloureux qui doivent être rapportés, d'une part rirri'tation de la muqueuse par les aspérités que présente la irface du calcul, d'autre part aux contractions réflexes qui se roduisent dans le conduit, contractions qui ont pour but expulsion de la pierre et sont par conséquent un acte de éfense : telles sont les causes prochaines des coliques néphréques et hépatiques.
Si l'obstruction du conduit est complète, il y a en outre ftenlion du produit, d*où l'ictère dans la colique hépatique et i diminution ou la suppression de la sécrétion urinaire dans la olique néphrétique. Les calculs urinaires n'occupent d'habiide qu'un seul des uretères ; Texcrétion urinaire semblerait onc devoir toujours continuer à se faire par le conduit deleuré libre; cependant il n'en est pas nécessairement ainsi; 'est que la présence du calcul parait provoquer un trouble dans acte même de ta sécrétion et exercer sur elle une action (Tarrét^ oit directement, soit par l'intermédiaire des vaso-constricteurs.
Dans les cas où l'oblitération persiste, l'accumulation du li- [uide en amont de l'obstacle amène nécessairement la dilataion des conduits sus-jacents ainsi que de leurs ramifications lans la glande et ultérieurement leur pblegmasie; M. Gharcot i pu ainsi provoquer par la ligature de l'uretère une véritable cirrhose rénale qu'il arapportée aune irritation del'épithélium.
La présence de calculs dans les réservoirs (vessie; vésicule
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biliaire) peut donner lieu également à de la douleur, mais elle est beaucoup moins intense que dans le cas précédent et se revêt pas les mêmes caractères ; ces calculs devieanenl bea> coup plus volumineux que ceux des conduits, car leur accroLv sèment n*a d'autre limite que la résistance des parois du recevoir ; leur action patbogénique se traduit surtout par des ph^ nomènes de phlegmasie consécutifs à Tirritation delà muqueuse et ultérieurement par des hémorrhagies, des ulcérations, d^ perforations et quelquefois des phénomènes d*infeclion lié^i la résorption des liquides septiques ou du produit d'excréti r (infection urineuse).
DES TROUBLES DE PIGMENTATION
Tous les tissus de l'organisme sont colorés, et un cerU. nombre d'entre eux doivent leur coloration à la présence ai pigment qui se montre sous forme de granulations gênt^nlement très unes. A l'état pathologique, cette coloration prêtre augmentée ou diminuée; elle peut être modifiée par un pi> ment anormal. i
A. On peut attribuer à V intensité plus grande de la colore:"^ normale la couleur brune des muscles et la couleur oranp: : tissu graisseux dans le cas d'atrophie; Gohnheim adoietç. dans ces conditions, les éléments contiennent la même qucii: ^ de pigment tout en diminuant de volume et conséquemmcL.'^ foncent davantage.
Il est probable que la mélanodermie est due de même le 7 ordinairement à un accroissement de la pigmentation norm-' Le corps de Malpighi renferme constamment, si ce n'est t: les albinos, une certaine quantité de pigment qui varie ii'uiviles races et les individus ; chacun sait qu'elle augmente ^^ l'influence de la lumière solaire et du grand air. A l'étal pa»* logique, la mélanodermie s'observe dans la maladie d'Addi- : la tuberculose, la phtbisie et la sclérodermie, et nombre ci très maladies : elle coïncide souvent avec le vitiligo; on ni.' déterminer encore par quel mécanisme elle se produit; i*:'
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peu vraisemblable que son pigment provienne de Thémoglobine, car il ne contient pas de fer. M. Brown-Séquard a fait autrefois des expériences tendant à établir que les capsules surrénales servent à la destruction des pigments normaux et que, par consé* quent, ceux-ci doivent s'accumuler quand ces organes sontaltérés; mais les résultats qu*il avait annoncés n'ont pas été confirmés.
L'hypothèse la plus vraisemblable est celle qui rattache la coloration anormale de la peau à un trouble de l'innervation. On sait en effet que, chez les animaux, la production du pigment est sous la dépendance des actions nerveuses ; les expériences de M. P. Bert sur le caméléon (1) et celles de G. Pouchet (2) sur les chabots le prouvent clairement; d'autre part, on trouve constamment, dans la maladie d'Âddison, des lésions des plexus solaire et cœliaque ou des capsules surrénales, et ces derniers organes sont si riches en éléments nerveux que Ton peut, sans paradoxe, les rattacher à l'appareil de l'innervation ; les troubles nerveux constituent d'ailleurs les symptômes les plus caractéristiques de cette maladie.
La sclérodermie, qui parait être une trophonévrose, s^accompagne fréquemment de troubles de pigmentation.
Leloir (3) a constaté récemment une atrophie des fibres nerveuses dans des parties atteintes de vitiligo; les taches noires et les taches blanches que présente souvent la peau des lépreux sont dues également à une névrite.
B. Les pigments formés d*une substance étrangère à la consti- Mon normale des tissus peuvent provenir de la matière colorante du sang, de la bile, d'organes pigmentés tels que la :horoîde et la pie-mère, de parasites, ou de corps étrangers.
La matière colorante du sang, épanchée hors des vaisseaux, mbit des transformations que nous avons étudiées précédemosent; elle se présente alors sous la forme soit de granulations amorphes, soit de cristaux d'hématoîdine : elle pénètre dans les éléments; elle diffuse dans le plasma interstitiel en changeant le couleur; un des caractères des pigments d'origine hématique -st, d'après Péris, de contenir du fer ; ils peuvent persister indéiniment dans les tissus.
M) p. Berif Comptet rendus de la Société de biologie, 1875. (2*. G. Pouchet, môme recueU.
;3) Leloir, Thèse de Paris, 1881.
Dans les foyers hémorrhagiques, les globules rouges péoè trent dans les globules blancs, s'y altèrenl et donnent liea i 1: rormation de granulations pigmeotaires (Preyer).
L'inflammation s'accompagne d'une exlravasation sanguim qui communique aux parties une coloration anornule; eU deïient sombre dans les cas chroniques. Dans certains né^ plasmas, tels que ceux de la S3rphîlis, le dép6t de pigment foroii aux dépens du sang extravasé est la règle et sert au diagnoslii'
Nous n'avons pas à insister ici sur les pigmentations biliaires: elles seront étudiées ultérieurement (V. Ictère).
La mélanémie (1) de l'impaludisme, caractérisée par la présence dans le sang et les tissus de granulations pigmentaire^ est généralement considérée comme d'origine hématique.
Faut-il admettre que le miasme paludéen peut, dans certaincas, provoquer dans le sang une altération qui diminue laré$i>tance des globules rouges et en faTorise la destruction? «\doit-on penser que tes violentes congestions de l'impaludisiD' ont pour résultat la destruction d'un plus grand nombre lic
Fig. 108. — MÉltnose de la r«te. Coupe pratiquée dans le
globules rouges, lorsqu'elles surviennent ches des aim^"* misérables, mal nourris, exposés aux froids bumides, affaii'à par des maladies antérieures, placés en un mot dans les rondi
(!) U. Hecksl, Diulieht Klinik. I8MI. — Retcbl, Veber Pignnl S'^'-l nath Inlermitteni, Arch. f.palh. Anal. 18)0-1853. — HillopBaD.irli MtaiE du NouBtau dUlionnaire de mid. t( de ehir, pratiqua.
DES TROUBLES DE PIGMENTATION
(ions o& se déyeloppent le purpura cachectique ou le scorbut? il est d'observation que la plupart des cas de mélanémie palustre surviennent chez des sujets profondément délibités. Beaucoup d'auteurs admettent que le pigment anormal se produit d'abord dans la rate, où il forme des flots noirâtres dont la partie centrale est la plus colorée et se trouve à l'état de granulations libres ou contenues dans des cellules (fig. 108); M. L. Colin pense qu'il prend naissance dans le sang (1).
Le pigment de la mélanémie palustre se rencontre généralement dans le sang, dans les parois vasculaires et dans l'intimité des tissus. II se présente sous des formes diverses ; on peut trouver dans une goutte de sang : 1® des granulations punctiformes ; 2® des granulations agglomérées en petites masses rondes, ovales, ou irrégulières par une substance hyaline ; 3* des blocs irréguliers dont le diamètre peut atteindre 50 {a; 4* des leucocytes remplies de granulations; 5^ de petits cylindres pigmentés qui semblent avoir été moulés dans la cavité des capillaires. Leur couleuf varie du jaune clair au brun sombre en passant par toutes les nuances intermédiaires; la résistance du pigment aux acides varie avec l'intensité de la coloration.
Dans les vaisseaux, le pigment occupe les cellules connectives sous-jacentes à la tunique interne. Les viscères et particulièrement le cerveau, les reins, le foie, présentent une coloration qui varie du gris au brun sombre ; les granulations sont accumulées dans les petits vaisseaux qu'elles oblitèrent parfois.
Parmi les pigmentations qui ne proviennent pas du sang, il faut citer, en première ligne, celle des tumeurs mélaniques; ces néoplasmes ont presque constamment pour point de départ la couche pigmentaire de la choroïde, quelquefois la pie-mère, rarement la peau ou la conjonctive oculaire. Chacune de ces membranes renferme, à l'état physiologique, des granulations pigmentaires analogues à celles des tumeurs, et, comme elles, d'un brun foncé . Il n'y a aucune raison de penser que la matière colorante déposée dans leurs cellules provienne du sang ; il est vraisemblable qu'elle s'y développe en vertu des lois de leur évolution normale, comme le font l'hémoglobine dans les globules
(1) L. Colin, Traité dei fièvres intermittentes, 1870.
sanguins de Tembry on, et la chlorophylle dans les cellules des feuilles. Onpeutattribuerla mêmeorigineaupigmentdes tumenn mélaniques. Plusieurs auteurs, parmi lesquels Rindfleisch et Gussenbauer, ont soutenu cependant qu'il provient du sang; des globules rouges s'exlravaseraienti s'incorporeraient aux cellules du néoplasme et s'y transformeraient en pigment; ils inToquenl à l'appui de leur opinion la fréquence des hémoriiiagies dans ces tumeurs, la ressemblance que présentent les plus grosses granulations pigmentaires avec les globules rouges au point dt vue de la forme et du volume et la présence dans ces tumeur^ de cellules renfermant des globules rouges. L'analyse chimique permet de juger la question : tandis que les pigments d'origine hématique contiennent toujours du fer, celui de& tumeurs mélaniques n'en présente pas de traces, au moins dans la plupart des cas. Les analyses de Péris paraissent à cet égard tout à fait démonstratives (1).
On ignore complètement l'origine et la nature de la pigmentation brune que Virchow (2) a constatée dans les cartilages et les disques intervertébraux d'un vieillard et décrite sous le nom d'ochronose,
La coloration bleue que prend dans certains cas la suppuratioD est rapportée à la présence d'un parasite. Il en est de même de la couleur noir&tre que revêt parfois la muqueuse linguale. Les granulations que renferment les cellules conjonctives daib les plaques jaunes du santhelasma doivent être, d'après Balzer. considérées comme des microbes; ce sont des micrococcas arrondis ou un peu allongés (3).
Le dépôt dans les tissus de substances étrangères à Torganisme peut leur communiquer une coloration anormale; celle que produit le nitrate d'argent en est un exemple remarquable. D'autres fois, un organe seul est affecté ; tel est le poumon dans Vanihracosis; on sait que^ chez les ouvriers exposés par leur profession à inspirer incessamment des poussières de charbon, cette substance pénètre dans la muqueuse bronchique et particulièrement dans les glandes qu'elle renferme, puis dans les lymphatiques et les ganglions ; on a trouré
(1) Perli, Virchow's Archiv, XXXIX.
(î) Virchow. Arch, f, path. AnaL XXXVII.
(3) Balzer, ParatUUmedu Xanihelasma {BuiUUn del'Acad, deméd, \iSir
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es mêmes parties colorées en bleu par Tindigo et en rouge tarfoxyde de fer (Zenker). Ins (1) a provoqué expérimentalement » mêmes altérations chez des chiens en les laissant environ rois heures par jour, pendant plusieurs semaines, dans une atoosphère chargée de grès pulvérisé; il s*est convaincu que les lobules blancs sont les vecteurs des corpuscules étrangers. Ces neumokanioia donnent lieu au développement d*une bronhite chronique et d'une sclérose pulmonaire.
DlUXliHE CLASSE — DES TROUBLES ACTIFS
Il peut se développer, dans la plupart des tissus, des troubles utrilifs qui ont pour résultat l'augmentation du nombre ou a volume de leurs éléments; Tinflammation peut avoir cette ction ; le plus souvent pourtant les néoformations dont elle est origine sont destinées seulement à suppléer par un tissu de ^mplissage aux pertes subies par les organes ; il n'en est pas insi dans les processus dont nous devons nous occuper mainmant, les régénérations^ les hypertrophies et les néoplasies.
PROCESSUS DE RÉGÉNÉRATION
La régénération est un phénomène physiologique, en ce sens u*à rélat normal il se produit constamment, dans la plupart i$ tissus, de jeunes éléments destinés à remplacer ceux qui se Htuisent ou s'éliminent.
On sait, par exemple, qu'il se fait incessamment une déperilion de cellules épidermiques à la surface de la peau et à la irface des muqueuses ; il n*est pas douteux que des cellules ouvelles ne viennent se substituer aux anciennes, puisque la
(0 Int, àrch. f, exper, Path. 1876.
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membrane ne subit pas d'altération. Pendant toute la période d'accroissement les néoformalions doivent nécessairemen: l'emporter sur les destructions.
Les pertes anormales résultant de traumatismes ou de lésions destructives peuvent être réparées complètement ou incomplètement.
Chez certains animaux, tels que la méduse, le léxard. \t triton, raxolotl et les crustacés, on peut voir une partie do corps se reformer, après avoir été presque entièrement d^ truite. Chez Thomme, la restauration. est limitée aux tissas; on voit une plaie se fermer, les parties d*un os fracturé sC réunir, un nerf sectionné se régénérer, mais rien de plus.
Pour Cohnheim, dans bien des cas, le travail de rég'hiératiot ne diffère pas de celui qui se produit constamment à Téu: normal ; s*ii parait plus actif, c*est que les pertes constituint l'usure normale sont momentanément suspendues.
Si, par exemple, Tabrasion des couches les plus superfidelies de répithélium cornéal se répare rapidement, c*est qn'ao niveau du traumatisme l'usure normale ne se produit plas; Cohnheim suppose qu*il en est de même pour la régénération des tubes nerveux après leur section ; quoi qu'il en soit de cett« théorie, elle ne peut être appliquée à la cicatrisatloo des plaies.
Tous les tissus ne sont pas aptes à la régénération ; quand, par exemple, un muscle est divisé par un instrument tranchant, ia cicatrice qui se forme contient du tissu conjonctif et de$ vaisseaux, mais on n'y trouve jamais de fibres musculaires ; de même les cicatrices glandulaires ne renferment pas d'éléments épithéliaux; les papilles dermiques de nouvelle formation son: rudimentaires; on chercherait en vain, au niveau des cicatrice» laissées par les ulcérations typhoïdes, des g-andes de Lieberkûho.
On peut poser comme règle qu'tin groupe d'éléments ne pe^se régénérer que sHl persiste dans la partie lésée des élémaUs i'. même nature ou du moins provenant du même feuillet embn/mnaire. Le cristallin ne peut se reproduire que si sa capsule e>t conservée. L'épiderme ne se régénère qu'aux dépens de Tépiderme; Tépithélium ne natt que de l'épithélium ; de même, on ne peut voir une végétation conjonctive naître d'une formation épithéliale.
PROCESSUS DE RÉGÉNÉRATION
II y a là une véritable spécificité des éléments anatomiques. ]'esiainsi qu*àla surface d'une plaie qui a détruit toute Tépais*eur du derme, la régénération de Tépiderme se fait sur* ODt à la périphérie, selon toute vraisemblance par prolifération des cellules des parties saines* Les expériences de Reverdin i>nt à cet égard particulièrement démonstratives : on sait que :e pathologiste, en transportant au milieu d*une membrane de )ourgeons charnus des cellules prises dans Tépiderme sain, a m créer ainsi un nouveau centre de formation épidermique ; on procédé, fécond en applications pratiques, a été très jusement désigné sous le nom de greffe épidermique (1).
Oa a objecté que, dans une plaie en voie de cicatrisation, il ie forme assez fréquemment des Ilots épidermiques sans com- DUDication avec Tépiderme sain ; mais on peut admettre que, lans ces cas, les cellules épidermiques ont été transportées >ar les objets de pansement ou qu'il restait dans la plaie des >rganes épidermiques, tels que les glandes sudoripares et sé- )acées ou les follicules pileux. On peut interpréter ainsi les expériences dans lesquelles J. Arnold (2) a vu, chez le chien, les îlots d'épiderme se produire à la surface de plaies profondes, séparées des parties saines par des cautérisations qui iraient détruit le derme dans toute son épaisseur.
Â rétat physiologique, la muqueuse utérine se régénère iprès Taccouchement, mais elle n'a pas été entièrement détruite, il reste dans la paroi des culs-de-sac glandulaires dont 'épithélium sert à la génération des nouveaux éléments.
Klebs (3) dit avoir constaté directement que, dans l'inflammation de la membrane interdigitale des grenouilles, la régénération des cellules épidermiques se fait exclusivement aux (ié{)ens des éléments de même nature ; des observations analogues ont été faites sur la cornée par Eberth (4) et A. Hoffmann (5); on peut constater que les nouvelles cellules apparaissent sur les bords de la plaie; elles naissent des couches profondes, et sont d abord aplaties, de forme variable,
(I) ReTerdin, De là greffe épidermique {Arch. gin» deméd., 1872).
(2j J. Arpold, Virchow't Arch, XLVI.
(3, Klebt, Archiv f. experim. Path, 187S.
(4) Ebertb, Virchow*i Arch, U.
(ô) A. Hoffmann, Virehow's Archiv. LI.
brillantes et dépourvues de noyau ; elles se colorent forlemeat par Tacide osmique. D'où viennent ces éléments ? Arnold les faisait dériver du sang ; Eberlh et A. Hoffmann ont reconno qu'elles sont primitivement en rapport avec les cellules épithéliales dont elles semblent naître par boui^eonnement; Klebs les considère comme des cellules épithéliales qui se tuméfient, perdent leur noyau et se divisent; un nouveau noyau apparaît dans chacun des nouveaux éléments. Heller et Recklinghausen admettent aussi que les cellules épîthéliala peuvent devenir migratrices, mais il n'est pas prouvé pour eai que ces cellules migratrices puissent se fixer.
La puissance de régénération des tissus épidermiques est considérable. On peut voir les ongles tomber et se reproduire un grand nombre de fois, aussi longtemps que leur matrice est intacte, et les poils repousser tant que leurs follicules ne sont pas détruits.
Si Ton met & part les nerfs et les os, on peut dire que ks cicatrices ne sont le plus souvent formées que de tissu coqjonctif que vient recouvrir, quand la surface d'une membrane est intéressée, un vernis épidermique ouépithélial.
Les éléments du tissu conjonctif de nouvelle formation proviennent soit des métamorphoses des globules blancs exsudés, soit de la prolirération des cellules plates (Gornil et RaoTÎer Les globules blancs semblent pouvoir, d'après les observation» de Ziegler et de Gohnheim, se transformer d'abord en cellule» d'apparence épithéliolde, puis en cellules à noyaux multiples et en cellules vaso-formatives ; celles-ci se creusent de cavités e! envoient des prolongements qui se mettent en rapport arec des prolongements analogues émanés des parois capillaires.
Ces derniers, en s'anastomosant, contribuent puissamment à la genèse du nouveau réseau; d'abord pleins, ils se creusent bientôt de canalicules qui se mettent en communication avec les vaisseaux; l'endothélium n'y apparaît qu'ultérieure ment(Arnold)(l). Faut-il admettre également, avec Billroth(â,i el 0. Weber^ que les cellules de Texsudal peuvent, en se rangeant en séries parallèles et en s'aplatissant, former des capillaires? ce mode de formation ne paraît pas avoir été jusqu^icidirecte-
(1) Arnold, Virchow's Archiv. LUI et LIV.
(2) Billrotli, Uebev die Entmcktung det Gefûsse, 18S6.
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3t constalé et il est en contradiction avec ce que Ton sait n tenant relativement à la formation des vaisseaux dans abryon (I).
our ce qui est des fibrilles de la substance conjonctive ^r-cellulaire, Aufrecht les fait provenir des cellules, tandis RoUet les rapporte avec Yirchow à une sorte de condenon de cette substance.
a régénération des nerfs présente de remarquables particules qui ont été surtout bien étudiées par MM. Vulpian (2) et iipeaux. Gomil et Ranvier (3).
luand un nerf a été sectionné, il subit, au bout de peu de rs, des modifications profondes dans son bout périphérique: iremier phénomène est, d'après Gornii et Ranvier dont nous imons la description, une tuméfaction des noyaux et du proiasma qui les entoure ; bientôt après la myéline se segmente e cylindre refoulé par le protoplasma est lui-même divisé; noyaux se multiplient en même temps que des cellules iphatiques pénètrent dans l'intérieur des tubes nerveux ; la éline est bientôt réduite en fines granulations; des cellules iphatiques pénètrent également dans le segment central, is en s*arrêtant au premier étranglement. LU bout de douze à dix-huit jours, les deux bouts du nerf diï sont réunis par un tractus cicatriciel ayant Taspect d'un t nerveux sans myéline.
jà régénération commence dans le bout central peu de ips après la section : les cylindres-axes s'hypertrophient, se isent, se multiplient, bourgeonnent et pénètrent dans le traccicatriciel; plus tard les fibres nouvelles ainsi formées s'enrentd'une enveloppe de myéline et d'une gaine de Schveann. iu bout d'un laps de temps plus ou moins long suivant l'édue de la perte de substance, les fibres nouvelles pénètrent is le segment périphérique et s'y prolongent. Vins! donc, d'après Ranvier : <c Les tubes nerveux de noule formation développés dans Tintérieur des tubes dégénérés résultent pas d'une genèse sur place, mais ils proviennent bourgeons de cylindres-axes du segment central qui, pour-
1} RuiTier, Traité (^histologie. 1876.
!, VulpiâD, Phytiologie du $y$tème ntrvetix,
l) Corail et RaoTier, Traité if histologie pathologique. V édition.
suivant leur déyeloppement, atteignent le cordon ctcalridj d*abord,puisle segment dégénéré et s'étendent soit dans rinll rieur des anciens tubes nerveux^ soit entre ces derniers. L'eaTj loppe de myéline et la gaine de Schwann se déTelopperaid seules sur place.
La régénération des os se fait dans des conditions différend suivant qu'il s*agit d'une fraclure simple, d'une fracture is\ plaie ou d*une résection.
Dans le premier cas, il se fait aux dépens du périoste, et moelle et des parties molles qui entourent le point lésé, «xsudation ou néoformation d'éléments cellulaires dont 1' gine n'est pas déterminée; l'exsudation a lieu à la fois ao du point lésé et entre les fragments; au bout de huit oa jours, la partie périphérique se transforme en tissa cartil «eux, puis du dixième au quinzièmejour, d'après RanTier, c mence l'ossification qui se fait suivant le même mode que d les os en voie de formation ; les travées osseuses partent c tamment de Tos ancien; bientôt Texsudat compris entre fragments se transforme en tissu cartilagineux, pals tissu osseux; plus tard le cal périphérique se résorbe pi peu.
Dans le cas de plaie, il se fait d'abord une néoformation tissu embryonnaire qui s'ossifie sans passer par Tétat de c tilage. M. OUier a mis en relief l'importance que joue le rioste dans la régénération du tissu osseux en montrant transporté dans le tissu cellulaire, il peut encore engendrer la substance osseuse. On obtient, en le conservant, la régénè tion de fragments d'os très considérables; cependant le ti de nouvelle formation ne répond pas complètement aa ti physiologique.
' La moelle osseuse peut également concourir à la régéoérv tion de l'os ; Guyon (1) a obtenu, en la transplantant, desc^^ formations osseuses, et Philipeaux, Vulpian (2) et Pejraud >*^| sont arrivés au même résultat.
Les muscles peuvent se régénérer. Le plus souvent les plaie:
(1) Guyon, Joum. (fanât, et de physiol. 18G9.
(2) Philipeaux et Vulpian, Comptes rendu» de la Société de biologie. 1^^
(3) Peyraud, Étude expérim, sur la régén, des tissus cartiL et asif»* {Comptes rendus de VAcad. des sciences. 1869).
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ces organes guérissent par la formation d'un tissu de cicaces ; cependant Markowsky a constaté qu'une section souslanée de ces organes pouvait ne laisser d'autre trace qu'une ;ère dépression, sans néoformation conjonctive ; Dubreuil (i) arrivé aux mômes résultats. Dans les cas de fractures an- DDes des membres, on ne trouve pas dans les muscles de ttrices conjonctives, bien qu'ils aient dû être lésés par les gments.
3a a rapporté également à une régénération le retour des isoles à l'état normal après une maladie qui les a profondé- .'Dt altérés. Zenker (2) considère comme des éléments de régération les cellules fusiformes à striation transversale que D trouve sous le périmysium des muscles à la suite de la rre typhoïde; Markowsky (3) constate la présence des mêmes iments dans des muscles en voie de régénération et les osidère, bien à tort, comme des fibres musculaires résnU Qt de la transformation de globules blancs migrateurs. La apart des auteurs et particulièrement Peremeschko (4), HofT-. ano (5), Aufrecht (6), Rindfleisch (7) et Hayem admettent que régénération se fait par l'intermédiaire des anciennes fibres, ir suite du développement de leurs éléments cellulaires ; les lyaux musculaires se multiplient en effet dans les fibres en ie de régénération.
Ce processus a été bien étudié par M. Hayem (8) : « On trouve abord, dit-il, à l'intérieur des gaines de sarcolemme et nvent à c6té de débris du contenu strié, des cellules cornélément analogues à des éléments embryonnaires. Ce Dt les cellules musculaires qui en se modifiant et en se allipliani ont fourni ces nouveaux éléments. Ces cellules Qbryonnaires, d'abord arrondies et légèrement anguleuses, iviennent bientôt fusiformes. Leur protoplasma qui, au début
{V Dubreuil, Gax, htbdom. 1865.
)i Zenker, Ueberder Verând. de wilkùrl. Muskeln in Typhus abdomin.lS^i,
\V Markowsky, TVtener med, Wocheru. 1848.
\h, Peremeschko, Virehow's Archiv. XXVU.
5 E. Hoffmtnn, Virchow's Archiv. XL.
ihj Aufrecht, Deuttches Archio f, ktin. AÊedic, XXII.
(*; Riodfleiftcb, Traité d'histologie pathologique, trad. par H. F. Gross,
irif, 1S7S.
(8, G. Hayem, article moscvlaiiie (pathologie) du Dictionnaire encyclopé"
que des sciences médicales.
de cette évolution, était finement granuleax, prend des cm* tères spéciaux. Les granulations plus marquées s'alignent en cf.: suivant des plans réciproquement perpendiculaires qui repfc^ sentent en quelque sorte une ébauche de la striation.
«Plus tard ces éléments, auxquels conviendrait le boil > corps myo-plastiques, s'allongent sous la forme de petites bacir irrégulières, terminées à chacune de leurs extrémités par t.pointe mousse et qui contiennent habituellement un ou plusië'> chapelets de noyaux formés par la division du noyau priî^ r
« Il est fréquent de voir autour du noyau du corps myo-piitique ou des noyaux multiples de la bande une petite quaLV^ de protoplasma plus pâle et plus finement granuleux quer de la partie de l'élément où se dessine déjà la striation. A s moment, le sarcoiemme se dissout; les éléments devienne libres; ils ne tardent pas à ressembler plus ou moins nettecDtf aux jeunes fibres musculaires de Tembryon. »
Peut-être les cellules du périmysium prennent-elles jîégalement à la formation des fibres nouvelles.
^Veismann et Neumann ont soutenu récemment que ces Jt ments peuvent se développer aux dépens du protoplasma r> tractile; ils ont montré que, dans le muscle en voie de régéc?» tien, un certain nombre de fibres se divisent à leurs extréx et émettent des sortes de bourgeons qui pénètrent dans l de nouvelle formation. Il n'est pas prouvé, d'après Gusïfi' bauer (1), que ces bourgeons ne représentent pas, au contr des fragments de fibres dégénérées. La régénération par a, plication et transformation des noyaux des fibres muscu.i.^ paraît donc seule bien établie.
On ne possède actuellement aucune donnée certaine sr i régénération des glandes.
CHAPITRE II
DES HYPERTROPHIES
On dit qu'un organe s'bypertrophie quand il présente u toutes ses parties un accroissement anormal, sans que sts
(I) Gussenbauer, Langenbeck's Arch» f. Chir, XII.
le Ui
^;^, "S doivent être définies des néoplasies per-
'-' j 'itiplication d'un groupe limité (f éfe-
^-^Ix , * '" immanent dans leur activité nu-
^r>',. *^ '%^y ' oplasies inflammatoires, qui
^^. '^<\' .^''V.H ^^rocéder et sont provo-
''-.-'^■'^ '' ./, "^ '^ jMes néoplasies infec-
' 'V;* . --. *' . "^ tendent également à dégé-
'^'^'/v ''-N •. "* *itre considérées comme des
V' ''.•'., '^ \ ,3® les néoplasies parasitaires,
* ' '''14 '\ j cellulaires de Torganisme no sont
, ' / ^ ^ jment et aussi suivant le mode inflam-
^^, ''' .s par rétention, et enfin 5* les hyper-
'.-;, iuent les irritations locales (durillons, ver-
'^ . et condylomes). On nous objectera que nous
. dans notre définition une part d'hypothèse en
que les éléments cellulaires des tumeurs sontprimi-
atteinis dans leur activité nutritive ; mais celte hypo-
.nous parait devoir être acceptée par exclusion, car nous ne
fons pas quelle autre on pourrait formuler alors que ces
oplasmes se développent d'ordinaire indépendamment de
ite provocation apparente aussi bien que de toute modifi-
ion appréciable de la santé générale. Nous verrons bientôt
e, pour Gohnheim, le trouble dans l'activité nutritive des élé-
iQts cellulaires remonte à révolution embryonnaire.
§ 2. — Division.
Plusieurs divisions ont été admises dans l'étude des tu* îurs. Yirchow distingue des tumeurs histioides, organoides^ 'Qloidei et mixtes ; les premières sont formées par les élé* Bnls d'un même tissu ; plusieurs tissus se trouvent réunis ns les secondes ; les tératoïdes rentrent dans la catégorie des ilformations. Ces distinctions méritent d'être conservées sans oir une importance capitale.
Lebert partageait les tumeurs en deux grandes classes, les in<iurs homœomorphes et les tumeurs hétérpmorphes, suivant lelles étaient, on non, formées d'éléments appartenant à la institution normale de l'organisme ; on sait aujourd'hui qu'il y a pas de véritable hétéromorphie ; les éléments des tu-
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comme rare. On observe cependant parfois rhypertrophiedela mamelle; nous en avons eu récemment sous les yeux un remarquable exemple chez une jeune femme hystérique.
Chez certains sujets il se produit, presque toujours dans h première enfance, une hypertrophie d*une partie du corps; c'est le plus souvent un doigt qui augmente de volume; d'autres foi> c'est tout un membre ou une moitié du corps ; Thypertrophie porte alors sur tous les éléments de la partie atteinte ; les \^' et les parties molles s'accroissent simultanément; on voit^ trè^ exceptionnellement, cet accroissement gigantesque se manifester dans l'adolescence ou à l'âge adulte. Dans certains cas, chez les jeunes sujets, une lésion osseuse, telle qu*une fracture ou une carie, provoque un allongement du membre affecté.
La cause de ces hypertrophies n'est pas déterminée ; dac? les cas où elles ont pour siège une moitié de la face oa ùi corps, on peut invoquer l'influence d'un trouble de l'innenâtion ; la même interprétation peut être appliquée aulc hj-pertrophies des membres, car on les a vues coïncider avec dt* troubles de l'ionervation sensitive, sécrétoire et circulatoirr. tels que des sueurs abondantes, de la salivation, des anesthésie*. des hyperesthésies, et une hyperthermie locale.
ARTICLE !•'. — ÉTUDE GÉNÉRALE
§ 1. — Déûnitlon:
Le mot tumeur n'est plus employé aujourd'hui dans sod seQ> littéral ; on ne s'en sert plus pour désigner indifféreaimeQ' toute espèce de saillie anormale : il s'applique ezcIusiTeaien à certaines catégories de néoplasies dont la détermination e?: encore l'objet de divergences entre les auteurs.
(1) Virchow, Pathologie des tumeurs. — Broci, Traité des <«m«rr». — Bft^t LAboulbène, Corail et Ranvier, Lancereauz, Cohnhejm, Péris, ouTragesau^ — Rindfleisch, Die Elemente der Pathologie. Leipzig, 1883.
Pour nous, les tumeurs doivent être définies des néoplasies peristantes^ produites par ta multiplication d'un groupe limité d'été' nents sous Finfluence d^un trouble immanent dans leur activité nuritive. Nous en séparons : 1*^ les néoplasies inflammatoires, qui ont d'origine exsudative, tendent à rétrocéder et sont provo- [uées par une irritation accidentelle ; 2<^ les néoplasies infecieoses, qui, considérées isolément, tendent également à dégénérer et à disparaître et doivent être considérées comme des nflammations (V. page 287) ; 3® les néoplasies parasitaires, lans lesquelles les éléments cellulaires de Torganisme no sont Qtéressés que secondairement et aussi suivant le mode inflam- Qatoire ; 4* les kystes par rétention, et enfin S"" les hyper- •lasies que provoquent les irritations locales (durillons, veraes, papillomes et condylomes). On nous objectera que nous lisons entrer dans notre définition une part d'hypothèse en dmettant que les éléments cellulaires des tumeurs sontprtmîvement atteints dans leur activité nutritive ; mais cette hypo* hèsenous parait devoir être acceptée par exclusion, car nous ne oyons pas quelle autre on pourrait formuler alors que ces éoplasmes se développent d'ordinaire indépendamment de >ute provocation apparente aussi bien que de toute modifiation appréciable de la santé générale. Nous verrons bientôt ue, pour Gohnheim, le trouble dans Tactivité nutritive des élélents cellulaires remonte à révolution embryonnaire.
§ 2. — Division.
Plusieurs divisions ont été admises dans Tétude des tuleurs. Yirchow distingue des tumeurs histioides, organoïdes, *ratoides et mixtes ; les premières sont formées par les éléments d'un môme tissu; plusieurs tissus se trouvent réunis ans les secondes ; les tératoïdes rentrent dans la catégorie des nalformations. Ces distinctions méritent d'être conservées sans voir une importance capitale.
Lebert partageait les tumeurs en deux grandes classes, les umeurs homœomorphes et les tumeurs hétérpmorphes^ suivant [u'elles étaient, on non, formées d'éléments appartenant à la onstîtuiion normale de l'organisme ; on sait aujourd'hui qu'il t*y a pas de véritable hétéromorphie ; les éléments des tu-
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meurs peuvent être tous ramenés, malgré des altérations souvent profondes, au type physiologique ; il faut donc renoncer à la division de Lebert.
Yirchow reconnaît des tumeurs homologues et des tameon hélérohgues. Celles-là sont constituées par les mêmes éléments que le tissu dans lequel elles se développent, celles-ci par dâ éléments différents. Cette division est également fort coq* testable, car, malgré les apparences, jamais une tumeur se renferme d'éléments étrangers à la constitution du tissu dim lequel elle nait primitivement. Si un enchondrome se défeloppc dans le poumon ou dans la parotide, c*est qu'il y avait dm ces organes du tissu cartilagineux. Le carcinome, que Yirchoi considérait comme le type de la tumeur hétérologue parce qn'd se rencontre le plus souvent dans le tissu conjoncUf et qui] renferme de Tépithélium, se développe en réalité, d'après ii grande majorité des observateurs, aux dépens de tissas épithéliaux et n*envaliit le tissu conjonclif que secondairemeai. La permanence des espèces est vraie en pathologie comme ec histoire naturelle : les tumeurs épithéliales naissent des épithéliums, et les tumeurs conjonctives des tissus conjonclilsi s'il se produit des transformations, c*est entre tissus d'os môme groupe, d'une même famille.
On peut donc admettre que toute tumeur est due à la Tégétation d'un tissu normal ; et il en résulte que c'est dans TaQitomie normale qu'il faut chercher la base d'une division ntionnelle de ces produits morbides. On appelle fibrome li tumeur née du tissu fibreux, adénome celle qui nait d'une glande, etc.
Quand la structure d'une tumeur est complexe, ce qni ê»t le plus fréquent, on la caractérise par l'élément qui y ûovm ou plutôt par celui qui parait l'avoir constituée primitivetnai Il y a des carcinomes dont la masse est en grande partie formée de tissu connectif, ce n*en sont pas moins des épithe liomes.
Nous partageons^ avec Rindfleisch (i) et Lancereaux (2), les ^ meurs en deux grandes classes suivant que le tissu générâtes prc-
(1) Rindfleiich, Traité cThUtohgie pathologique^ traduit par Gnm. PaÂ*
ms.
(2) Lancereaux, loe. cit.
ient du feuillet moyen ou de$ feuillets interne et externe de Femryon.
Les premières sont les plus nombreuses : ce sont les fibromes, les lipomes, les myxomes, les gliomes, composés de issas fibreux, graisseux ou muqueux ou de néyroglie, les sarornes, caractérisés par la prédominance des éléments cellulires et leur union intime avec la substance interstitielle, et résentant, suivant la forme de ces éléments et leurs combiaisons diverses avec les autres néoplasies conjonctives, des iriétés que Ton désigne sous les noms de sarcomes fusosllulaires, giganto-cellulaires, globo-cellulaires, flbro-sarcotes, myxo-sarcomes, sarcomes alvéolaires, etc. Les autres ssus de substance conjonctive peuvent être également le m\ de départ de tumeurs ; tels sont les ostéomes^ les enckon- ^mes, les léiomyomes et les rhabdomyomes (formés de fibres musilaires lisses ou striées), les névromes et les angiomes. Parmi les tumeurs d*origine épithéliale on distingue moins e variétés ; les plus importantes sont Vadénome et le carcime : les éléments conjonctifs qu'elles renferment y sont sttement isolés des épithéliums. L*adénome est une tumeur landulaire formée d'éléments semblables à ceux de la glande ms laquelle elle se développe. Le carcinome est composé d*un roma de tissu conjonctif circonscrivant des alvéoles dans les- 2els sont contenus des éléments épithéliaux. Yirchow admet ne ces tumeurs se développent aux dépens du tissu conjonc^ l et cette manière de voir est également celle de Cornil et anvier ; mais depuis les travaux de Thiersch et de Waldeyer, grande majorité des auteurs, et particulièrement Cohnheim, iDdfleisch, Lancereaux et Malassez, les rangent parmi les épiiéliomes. Il faut reconnaître cependant que certains sarcomes résenlent une structure à peu près identique à celle du carnome; leurs éléments d'apparence épithéliale sont probableleot de grandes cellules plates de tissu conjonctif.
§ 3. -• Genèse et ètiologie.
Les tumeurs sont quelquefois héréditaires^ mais moins sou- KQt qu'on ne Ta dit. Elles se développent plus fréquemment hez des sujets qui ont atteint TAge de 40 ans, bien qu'elles
ne soient pas rares chez les enfants. Les traumalismes scnl dans un nombre de cas relativement faible (14 p. 100, d'aprtj une statistique de Langenbeck) (1), l'occasion de leur déTelop* pement; ils n'en sont pas la cause Téritable. On iroit souTeii les néoplasmes survenir sans aucune provocation apparecl et dans des organes qui ne sont soumis à aucune irritalicE c'est ainsi par exemple que le cancer utérin peut se développa' chez les vierges. Les émotions morales ont paru assez soutcl provoquer ou favoriser la production du carcinome, et ceîn' donne à penser que le système nerveux peut quelquefois juut' un certain rôle dans son développement, sans que Tod sâU: rien de positif à cet égard.
Tous les auteurs sont d'accord pour affirmer que les 1/ meurs proprement dites ne sont pas parasitaires ; ce n*e>t:a' à dire que leur multiplication et leur reproduction en di^t' points de l'organisme ne les rapprochent des néopla^esi: factieuses, mais elles en diffèrent en ce sens que leur pisance de régénération semble être inhérente aux élérLt:'^ mêmes qui les constituent et non à un agent virulent ou par taire qui serait venu du dehors. Dans les tumeurs parasiUi*^ on trouve d'habitude, outre le parasite, dont la structure este :^ plexe, une enveloppe conjonctive produite par Tinflamm?. qu'a provoquée la présence dans les tissus de Télémenl et ger ; cette enveloppe peut s'indurer, s'incruster de sel caires, mais elle représente toujours le produit d'une inf. mation chronique ; rien de semblable dans la grande ma/ des tumeurs ; si les sarcomes offrent de l'analogie avec rj néoplasie inflammatoire, les fibromes, les myomes, les en< 1 i dromes sont formés d'un tissu d'une organisation plus éb- ^ et toutes les générations secondaires qui en émanent préseu.rl la môme structure.
On a lente d'inoculer les tumeurs, et Ton a presquec':^ tammeni échoué. Un fragment de cancer introduit sous la f ^ d'un animal peut proliférer pendant quelques jours, î -i bientôt il s'atrophie et au bout de 15 à 20 jours il n'en p-I plus trace (Cohnheim). Langenbeck a cependant trouve J noyaux cancéreux dans le poumon d'un chien, dans les Tt::|
(1) Cohnlieim, ouvrage cité, p. 632.
luquel il avait injecté du suc cancéreux, mais rien ne prouve lue le chien ne fût pas lui-même préalablement atteint de ancer; la même objection peut être opposée à une observation nalogue de Lebert et Follin ; le seul fait dans lequel les réaltats de Tinoculation paraissent avoir été positifs appartient
Goujon (i) ; il s*agissait d*un cancer épiUiélial pris sur on ochoQ d'Inde et inoculé à un animal de môme espèce.
Mais, en présence des succès des greffes animales, peut-on étonner qu'un produit pathologique soit susceptible d*ètre 'ansplanté d*un individu à un autre ?
Après avoir exposé ces quelques données pour la plupart néatives, sur Tétiologie des tumeurs, nous devons faire connaître ne théorie que Gohnheim a proposée récemment pour en Epliquer le développement et qui nous parait mériter au plus aut degré Tattention, comme tout ce qui sort de la plume de et éminent pathologiste.
D'après lui, toute tumeur reconnaît pour cause première un Duble dans l'organisation embryonnaire, dans le plan initial e révolution. Il ne peut en fournir la preuve directe, mais il kvoque à l'appui de sa proposition une série de faits d'une in* 3nlestable valeur : il rappelle d*abord quelle est Timportance u rôle que jouent les prédispositions immanentes dans l'évoition de l'individu, et il cite à ce sujet révolution des organes §nitaux, dont le développement tardif, à Tépoque de la puberté, e peut s'expliquer que par Thypothèse d'une prédisposition imlanente à leur tissu; il invoque ensuite les faits bien constatés ; assez fréquents dans lesquels des tumeurs se sont développées !)ez plusieurs membres d'une même famille, soit dans la ligne Ucrnelle, soit dans la ligne maternelle; ces faits témoignent, 3ur lui, d'un trouble dans la disposition immanente qui déterline l'évolution (idée directrice de Bernard), au même titre que s cas héréditaires d'organes supplémentaires. Dans l'hypothèse de Gohnheim, un groupe d'éléments emryonnaires ne participe pas à l'évolution de l'individu; sa uissance de multiplication n'est pas mise enjeu; elle reste lainle jusqu'au moment où, sous une influence le plus souvent (déterminée, elle se manifeste et donne lieu à la formation
■1) Cité par LancerMQX, oQTnge cité, p. 4)8.
ne soient pas rares chez les enfants. Les traumatismes sont, dans un nombre de cas relativement faible (14 p. 100, d*aprè$ une statistique de Langenbeck) (1), l'occasion de leur dévdop* pement; ils n'en sont pas la cause véritable. On voitsonTeLt les néoplasmes survenir sans aucune provocation apparenU et dans des organes qui ne sont soumis à aucune irritatio&; c'est ainsi par exemple que le cancer utérin peut se développer chez les vierges. Les émotions morales ont para assez souren: provoquer ou favoriser la production du carcinome, et ce fai: donne à penser que le système nerveux peut quelquefois jouer un certain r61e dans son développement, sans que Ton saclii? rien de positif à cet égard.
Tous les auteurs sont d*accord pour affirmer que les tumeurs proprement diles ne sont pas parasitaires ; ce n'est pj> à dire que leur multiplication et leur reproduction en diver> points de Torganisme ne les rapprochent des néoplasiesmfectieuses, mais elles en diCfërent en ce sens que leur puir sance de régénération semble être inhérente aux élémeob mêmesqui les constituent et non à un agent virulent ou parasitaire qui serait venu du dehors. Dans les tumeurs paraslUi^^ on trouve d'habitude, outre le parasite, dont la structure est complexe, une enveloppe conjonctive produite par rinflammatios qu'a provoquée la présence dans les tissus de l'élément étncger ; cette enveloppe peut s'indurer, s'incruster de sels acaires, mais elle représente toujours le produit d'une inflasmalion chronique ; rien de semblable dans la grande major.'* des tumeurs ; si les sarcomes offrent de l'analogie avec nu néoplasie inflammatoire, les fibromes, les myomes, les encktr dromes sont formés d'un tissu d'une organisation plus élevée, et toutes les générations secondaires qui en émanent présenUul la même structure.
On a tenté d'inoculer les tumeurs, et l'on a presque constamment échoué. Un fragment de cancer introduit sous la perj d'un animal peut proliférer pendant quelques jours, mais bientôt il s'atrophie et au bout de 15 à 20 jours il n'en reîU^ plus trace (Cohnbeim). Langenbeck a cependant trouvé tjo noyaux cancéreux dans le poumon d'un chien, dans les reine»
(1) Gohnlielm, ouTrage cité, p. 633.
duquel il avait injecté du suc cancéreux, mais rien ne prouve i{uele chien ne fût pas lui-môme préalablement atteint de cancer ; la même objection peut être opposée à une observation analogue de Lebert et Follin ; le seul fait dans lequel les résultats de rinoculation paraissent avoir été positifs appartient ï Goujon (i) ; il s'agissait d*un cancer épiUiélial pris sur un :ochoQ dinde et inoculé à un animal de môme espèce.
Mais, en présence des succès des greffes animales, peut-on ré tonner qu'un produit pathologique soit susceptible d'être transplanté d'un individu à un autre ?
Après avoir exposé ces quelques données pour la plupart négatives, sur rétiologie des tumeurs, nous devons faire connaître me théorie que Gohnheim a proposée récemment pour en expliquer le développement et qui nous paraît mériter au plus l^aut degré l'attention, comme tout ce qui sort de la plume de cet éminent pathologiste.
D'après lui, toute tumeur reconnaît pour cause première un trouble dans l'organisation embryonnaire, dans le plan initial ie révolution. Il ne peut en fournir la preuve directe, mais il invoque à l'appui de sa proposition une série de faits d'une incontestable valeur : il rappelle d'abord quelle est l'importance du rôle que jouent les prédispositions immanentes dans l'évolution de l'individu, et il cite à ce sujet l'évolution des organes génitaux, dont le développement tardif, à l'époque de la puberté, ne peut s'expliquer que par l'hypothèse d'une prédisposition immanente à leur tissu; il invoque ensuite les faits bien constatés et assez fréquents dans lesquels des tumeurs se sont développées chez plusieurs membres d'une même famille, soit dans la ligne patcraelle, soit dans la ligne maternelle; ces faits témoignent, pour lui, d'un trouble dans la disposition immanente qui détermine l'évolution (idée directrice de Bernard), au môme titre que les cas héréditaires d'organes supplémentaires.
Dans l'hypothèse de Gohnheim, un groupe d'éléments embryonnaires ne participe pas à l'évolution de l'individu; sa puissance de multiplication n'est pas mise enjeu; elle reste latente jusqu'au moment où, sous une influence le plus souvent indéterminée, elle se manifeste et donne lieu à la formation
1) Cité par LaneerMQX, onvrtge cHé, p. 4)8.
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d*ane tumeur; on peut dire qu'il y a là une hétérochrme. C'est aussi, dans beaucoup de cas, une hétérotùpie; on voit souvent eo effet les tumeurs se développer dans des points où des tissus d'origine différente viennent se réunir ; dans l'œsophage, le siège ordinaire de l'épithéliome est le point où Tœsopbage priioitil est en connexion avec le conduit aérifère. La même tumeur se développe dans la partie du rectum où Tépithélium intestinal ti'unit au prolongement anal du feuillet externe. Le cancer utérin se manifeste surtout à Torifice externe du col, là même où répithélium pavimenteux du sinus uro-génital se continue avec répithélium cylindrique des conduits de MûUer. On voit de même enfin le cancer de Testomac affecter le plus souvent les points où son épithélium se continue avec celui de l'œsophage ot de l'intestin. Gohnheim pense qu*il y a, dans ces différents cas, une inclusion du tissu embryonnaire.
Cette hypothèse acquiert un haut degré de vraisemblance pour les tumeurs dont la structure diffère de celle des tissus où elles se développent. Si les os deviennent le siège d*enchondromes, c*est parce qu'il y reste des dépôts de tissu carlilagineax embryonnaire. Les enchondromes de la parotide proviennent lie fragments de cartilage de Meckel inclus dans la glande. Les mêmes tumeurs se développent dans le testicule parce que, pendant la période embryonnaire, des cellules cartilagineuses des vertèbres primitives se sont trouvées englobées dans cet organe s^itué au-devant du racbis. Les adénomes de Taisselle proTiennent, selon toute vraisemblance, de glandes mammaires accessoires que l'on trouve souvent dans cette région. On peat »*expliquer Tenchondrome du poumon par la persistance d'ilôts de cartilage embryonnaire.
On comprend enfin facilement, dans cette hypothèse, comment un grand nombre de tumeurs sont formées d'éléments embryonnaires.
Tels sont les principaux arguments que Gohnheim développe à l'appui de sa manière de voir ; ils nous semblent d'une valeur incontestable, particulièrement pour certaines catégories de tumeurs, telles que les enchondromes ; mais on ne peut se dissimuler que plusieurs faits restent inexpliqués.
Pour quelle raison la puissance de germination de ces dépôts embryonnaires, après être restée latente pendant de longui^
innées, vient-elle se manifester au moment môme où Tactivité Je la nutrition diminue dans tout Torganisme? Gomment ces lépôls donnent-ils lieu à des formations beaucoup plus volunineuses que Torgane même dont ils devaient constituer une )etîle partie? L'hypothèse nous paraît impuissante à rendre iompte de ces particularités.
§ 4. — Évolntion des inmeurs.
On n*a pas de renseignements précis sur le mode de producion des éléments des tumeurs. On retrouve ici en présence la héorie du blastème générateur et celle de la prolifération celulaire. Celle-ci parait la plus vraisemblable.
Les tumeurs se vascularisent, et c*est là une condilion néessaire à leur développement. Leurs vaisseaux diffèrent des fpes normaux; leur structure est, d*après Lancereaux (i), en apport avec celle du tissu dont est formée la néoplasie; ils ont es parois très minces quand la tumeur est composée de tissu mbryonnaire, et des parois épaisses s*il s*agit d*un tissu dulte.
Les vaisseaux volumineux à parois capillaires se rompent souent et donnent lieu ainsi à des hémorrhagies interstitielles qui mènent instantanément une augmentation de volume de la éoplasie.
Les tumeurs renferment aussi des vaisseaux lymphatiques; D a démontré la communication des alvéoles cancéreux avec ts radicules lymphatiques.
Les tumeurs peuvent subir différentes espèces de dégénèresences; on trouve souvent leurs cellules inûltrées dégraisse, e matières colloïdes» muqueuses ou pigmentaires, quelquefois le sels calcaires.
Leur développement est ordinairement progressif; il est cependant susceptible de s*arrèter; on peut même voir certaines umeurs diminuer de volume (cancer atrophique), mais elles ne lisparaissent jamais.
Les limites des tumeurs sont souvent mal tracées; elles emi>iètent sur les tissus voisins en se propageant dans les interstices cellulaires et le long des vaisseaux lymphatiques. Elles
>0 Laneereani, /oc. cit.
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envahissent aussi fréquemment les ganglions auxquels ceai-ci se rendent.
11 peut se faire à distance des dépôts secondaires qui altèheih rement augmentent de volume et forment de nouvelles tumeurs : c'est ainsi qu'on peut le mieux s*expliquer la récidiye des tumeurs après leur ablation. Dans certains cas, les nodosités secondaires ne se développent que plusieurs années après Tenlèvement de la tumeur initiale (i).
Lorsque les lymphatiques envahis par le néoplasme sont en rapport avecr une cavité séreuse, il peut s*y former un semis de nodosités tout à fait comparables, par leur aspect, aux granulations tuberculeuses (carcînose miliaire).
Ce n'est pas seulement au voisinage des tumeurs initiales, mais dans tout Torganisme qu'il peut se développer des néoplasies secondaires. On attribuait autrefois rapparition des nouvelles tumeurs à la même cause qui avait provoqué celle de U tumeur initiale, et Ton admettait que cette cause était une prédisposition générale qu'on appelait diathèse. L'expression dmthèse cancheuse est encore employée par beaucoup de médecins: il faut y renoncer.
La première tumeur paraît se développer en raison d*une prédispositionpurementlocale,etc*estellequiengendredirectemeot les tumeurs secondaires. Nous ne voulons pas nier cependant que plusieurs tumeurs de lûôme nature ne puissent se développer chez un même sujet indépendamment les unes des autres; mais il semble bien que ce soit l'exception, et il n'est nullement Décessaire, même en pareil cas, d'invoquer une diathèse dont rien ne prouve l'existence.
Voici d'ordinaire comment les choses se passent : les éléments de la tumeur pénètrent dans la cavité des vaisseaux sanguios ou lymphatiques situés dans sa masse ou à sa périphérie; delà ils sont transportés, quelquefois avec des caillots dont ils onî provoqué la formation, dans la circulation veineuse, puis dans différents organes (flg. 87) : c'est dans ces organes que se développent les néoplasmes secondaires. Leur structure est identique à celle de la tumeur initiale.
(1) Noag avons tu, avec M. Jaecoad, une tumeur du médiattin se manifester 30 ans après Tablation d*une tumeur du sein chez une femme doot U saoté avait été bonne dans l'intervalle.
Deux hypothèses ont été émises pour expliquer leur formaan : dans Tune, le fragment de néoplasme, apporté par la circution dans un organe sain jusque-là y détermine, par une sorte action de contact, le développement d'une néoplasie semblae; dans Tautre, de beaucoup la plus vraisemblable, c^est le igment même qui prolifère et forme une nouvelle tumeur. Au point de vue pratique, on distingue avec raison des tueurs bénignes et des tumeurs malignes. Celles-ci ont tendance s*accroitre rapidement, à s'ulcérer et à se généraliser; cellesrestent stationnaires, isolées et ne s'ulcèrent pas. Parmi les meurs d*une même structure, les unes peuvent être malignes les autres bénignes. En général, la malignité est en raison recte de la quantité d*éléments cellulaires que renferme la menr, de sa vascularité et de sa tendance à envahir les parties isines et à se multiplier.
§ 6. — Symptômes.
Les tumeurs peuvent provoquer des accidents locaux et des cidents généraux»
Les accidents locaux sont surtout des phénomènes de comession dont Timportance varie essentiellement suivant le .^ge et le volume de la tumeur, et des phénomènes d'inimmation.
Les accidents généraux peuvent résulter secondairement des Dubles fonctionnels locaux que produit la tumeur ; il en est Qsi par exemple dans les cas de cancer de l'œsophage ou du ^ flore ; les hémorrhagies et les pertes de matériaux consécures aux ulcérations contribuent à produire Tanémie et la calexie. Dans les cas où les tumeurs sont volumineuses et se loltiplient rapidement, la quantité de substances assimilées i^elles absorbent constitue pour Torganisme une perte difflle à réparer.
Ces différentes causes d'affaiblissement et de détérioration exiquent suffisamment le développement de la cachexie qu*enainent les tumeurs malignes, et point n*est besoin pour s'en indre compte d*invoquer, avec Rindfleisch, une intoxication urement hypothétique par les produits émanés de la tumeur.
ARTICLE 11. — ÉTUDE DES DIFFÉRENTES TARIÉTÉS DE TEKECU
Apr&s ces notions générales sur l'histoire des tnmears, nous devons esquisser les principaux traits qui caractérisent au point de vue biologique leurs différentes variélés.
g 1«T. — Tomeurs dAveloppAoB bdx dépsna de* tissu bIi dn feuillet moyen.
A. Tamenra cvnJaKetlTei- — &.Sareomei, — Ces tumeOTS soal formées, d'après Vircbow, de substance conjonctive, mais àh.
Fig 109 — CellalM rnalforme* d a
diffèrent des types physiologiques de tissu conjoDcUf par Ii grande abondance de leurs éléments cellulaires ; pour Comil et
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iDTier, dles sont constituées « par do tissa embryonnaire ir,ODSulMSsaiit une des premières modifications qu'il présente lar derenir on tissu adulte n ; Lancereaux les appelle fibromes t&n/onnairtt. On en distingue usieura variétés qui diiFërent irla forme elle mode de dis- >sitioD de leurs cellules.
Dans le sarcome dit /uso-ce/iuire (sarcome fascicule de Cor- I et Ranvier), les éléments longés et pourvus de noyaux ralaires se terminent par des iilongeiDents déliés (Dg. 109]; ite groupent le plus souvent I faisceaux que sépare une ibstance amorphe peu abonmte (ilg. 110) ; ces tumeurs nfermeat des vaisseaux à pais embryonnaires.
Le sarcome globo-eeUulah-e t composé de cellules rondes peu volumineuses que sépare le substance amorphe ou valement flbrillaire ; quelquefois s cellules fusiformes groupées I faisceaux s'interposent entre < cellules rondes et donnent I tissu une apparence aWéoire; cette variété se développe uvent dans les os.
Dans le utreome alvéolaire, t interstices qui séparent les Fi8.iio.-S«n:(.mefuio-ceiiuUir«k isceaux de cellules fusiformes frtndMi!eUQie»{d'«prt»Viw;how). ni remplis par des amas de
llules arrondies et la tumeur présente alors un aspect très lalogue à celui du carcinome ; mais un examen attentif mone que les alvéoles, au lien d'être vides comme ceux du carnome qoand on en a éloigné les cellules, sont cloisonnés tr un fin réseau 6brillaire (Bg. 111).
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Le sarcome giganto-ceUulaireie\itebovi est uraetémé pu li présence de grandes cellnles à noyaux multiples (Bg. 112).
Dans le sarcome milaniqw, les cellules sont inBltries de pigment.
Le sarcome se combine souvent avecdiTerses Tonnes de néopl»sies conjonctives pour former des lameurs inizles que l'on itt-
Fig. m. — SarCQine alvéolaire. Fig. lU. — Sirconie à grinda* «llrti
Groaiissement 3â0 (collection de Des cellnlM fuilformet de gnadw
GietMn). coloaule pltcjei pirallèlemeni kc
entremèldes de cellale* globulms-
GniHiaMmeDt 300.
signe sous les noms de ftbro-tarcomes, myxo-sarcomet, eionJr*sarcomes.
Ces sarcomes se développent aux dépens des diverses vanéléi de tissu conjonctir; leur structure est dans une certaine meran en rapport avec leur origine : c'est ainsi que les sarcomes ia périoste sont ordinairement ftuo-cellulav'et et ceux des os glob^ cellulaires ou riches en cellules géantes ; les sarcomes métaui^uti proviennent le plus ordinairement de la choroïde, quelquefois de la pie- mère.
Ces tumeurs peuvent subir la dégénéresceace mnqueux {sarcome mti^ueux), graisseuse, ou calcaire; il peut s'y fomw des kystes sanguins.
Certaines variétés de sarcomes sont bénignes, d'autres magnes ; les premières restent isolées et ne récidivent que sur lace ; les secondes ont la même puissance de généralisation ae le cancer; parmi celles-ci il faut ranger surtout les sar- >mes à petites cellules et les mélano-sarcomes ; « un sarcome it d'autant plus grave, disent Comil et Ranvier (i), que son orinisation est moins élevée. »
b. Fibromes. — Les fibromes sont formés de tissu conjonctif irillaire; ils renferment des cellules qui peuvent être allongées . fusiformes ou petites et arrondies ; leur type est, d'après ancereauz, le tissu cicatriciel; on y trouve des vaisseaux et des erfs. On en distingue deux variétés, le fibrome dur et le fibrome tou ; la structure du premier rappelle celle des tendons ; le .'cond présente l'aspect du tissu cellulaire sous-culané. Ces tuleurs se développent surtout cbez les sujets âgés, dans les tissus ïllulaires sous-cutané et sous-muqueux ainsi que dans les tenons, les aponévroses, les nerfs et les ovaires. Ceux des muueuses peuvent revêtir la forme de polypes. On a souvent ingé à tort, parmi ces tumeurs, des néoplasies inflammatoires u irritatives ; telles sont par exemple la plupart des producons appelées fibromes papillaires.
Les fibromes s'accroissent lentement; ils n'ont aucune tenance à rétrograder. Ils peuvent s'enflammer, subir la dégénéescence graisseuse ou muqueuse, se calcifier et s'ulcérer. Ils ont souvent multiples, mais ils ne se généralisent pas.
c. Myxomes. — Le tissu muqueux ne se rencontre après la laissance que dans le cordon ombilical et dans le corps vitré ; lans Tembryon, le tissu sous-cutané, qui deviendra plus tard e tissu conjonctif, se présente d'abord sous la forme de tissu nuqueux composé de cellules et d'une substance interstitielle ;éhtiniforme dans laquelle on trouve de la mucine.
Les myxomesse développent cbez l'adulte dans le tissu celluloidipeux; on en a observé dans les centres nerveux et aussi dans les nerfs.
Les tumeurs placentaires connues sous le nom de môles hydatiques sont formées de tissu muqueux.
Les myxomes, dans leur forme typique, sont composés d'une
(l) Cornil et RanTier, ioc. cit.
398 DES PROCESSUS HORBEDKS.
substance rondamentale presque homogène renrermint na pEtii nombre de fibrilles et de cellules rondes, fusiformes on étoiléti. c'esl le myxome hyalin (fig. 113). Le plus souvent on troure a
iâ\^^
même temps que le| tissu muqueux, soit du tissu nonjoncUf enbryonnaire, soîL du tissu fibreux, graisseux ou carlilagineui ; !i tumeur es t mixte et prend, suivant les cas, le nom de myxonuivcomateux, fibreux, cartilagineux ou lipomaleux.
Les mysomes comme les fibromes peuvent s'enflammer fi s'ulcérer; ils peuvent même se gangrener (Corail et Ranvier On les a vus se généraliser, mais c'est un fait eiceplionnel.
d. Endolkéliomes. — Nous croyons devoir, avec Lanc*reaux (1 ), distinguer ces tumeurs des sarcomes parmi lesquels :] lesrangefréquemmenl; leurstrucLure en effet n'est pas embrrcDnaire ; elles sont constituées par la proliréralioo d'éléments cdhjoncltfs arrivés à leur plein développement. Elles se développent souvent aux dépens de l'endothélium qui tapisse la dore-mèrt. Leurs éléments offrent beaucoup d'analogie avec les cellules «pithéliales et l'on nepeutëtre surpris que Ch. Robin les ait décnic sous le nom A'épithéiioma; il en a vu se développer aux dépendu péritoine; Lancereaus pense qu'elles peuvent se renconlK' partout oti existent des cellules endolhéliales et il est portai croire que bien souvent elles ont été décrites sous le non) i< sarcomes fuso-cellulaires.
Elles sont composées de grandes cellules plates, souieutii-
(I) LinceratDX, loe. cil.
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âgées et poairaes d'un ou deux noyaux (fig. 114). Elles se disisent assez souvent en globes concentriques au milieu deslels on trouve un grain calcaire (d'où le nom de ptammomei le leur a assigné Vircbow). Corail et Raovier attribuent la
Fig. 114. — Endotitéliome de la dure-mère. Diipoiilion «Itiolalre. GroMitument 350 •
irmatioD de ces globes calciBés à un bourgeonoemeot des tuiques vasculaires et désignent les tumeurs sous le nom de •rcomet angioU'Chîques. Va fait d'Eppinger montre qu'elles envent se généraliser (1).
e. Tumeurs perlées. — Décrites sous ce nom par J. Cruveilhier :soas celui de ckotestéalome i)a.r J. Millier, elles se rencontrent irloutà la base du cerveau, dans l'épaisseur de la pie-mère. Iles peuvent atteindre un diamètre de plusieurs centimètres ; lies semblent formées par l'union de plusieurs nodosités; sur ' ne coupe, leur surface paraît brillante, et on y distingue des oucbes concentriques ; l'examen hîstologique montre qu'elles □ntformées de cellules plates; elles ont été classées parmi les umeurs épîthéliales, mais il est plus probable, en raison de la
(1) ^i^gtr, Pragtr Yieritljahrt. ISIS.
région où elles se développent et de leur structure, qu*eUessont de nature endothéliale.
f. Gliomes. — Les glîomes sont formés d'un tissa réUcolé analogue à celui de la névroglie et renfermant comme elle de nombreux noyaux arrondis ou ovalaires ; ils contienâraia^'. aussi, d'après Klebs, des éléments nerveux, si bien qu'il k^ appelle des névrogliomes. Ils se développent dans le cerreai: la moelle, la rétine et les nerfs optiques ou acoustiques ; il fâd leur assimiler, d'après Birch-Hirchfeld (i), certaines tumeurs <k! capsules surrénales. Le gliome est de nature bénigne, ce q'i ne Tempêcbe pas de donner lieu, par la compression qu'il exercé sur les centres nerveux, aux plus redoutables accidents.
g. Lipomes. — Les lipomes présentent une structure tout a fait comparable à celle du tissu graisseux ; ils so développer! , surtout dans le tissu cellulaire sous-cutané, quelquefois au> dessous des membranes muqueuses ou séreuses; ils peuvent acquérir des dimensions considérables. Leur accroisse ment n'est aucunement en rapport avec l'état général de L nutrition ; un individu peut maigrir en même temps que >03 lipome grossit. Ces tumeurs sont souvent multiples, mais elle> ne se généralisent pas et récidivent rarement.
B. Tumeum cartilA|pineases. — Enchondromes, — On pea' trouver dans les enchondromes toutes les variétés de tissu cartilagineux (2), c'est-à-dire le cartilage byalin, lefibrcHcarlilazett le cartilage à cellules ramiBées ; elles existent souvent simulunément, de telle sorte que le produit morbide ne répond à aucin type normal. Assez fréquemment le tissu cartilagineux est 0:1 à diverses variétés de tissu conjonctif ; aussi Virchow admeli l'existence de cbondro-flbromes et de chondro*sarcomes; dautrès fois le cartilage se trouve avec du tissu ostéolde. Ces tumeurs ne se développent jamais dans les cartilages; on obsem dans ces derniers des hyperplasies irrilatives connues sous li nom d'ecchondroses, mais elles ne peuvent être considcrée> comme des tumeurs. Les os en première ligne, puis le testicue et la parotide sont les parties oii les enchondromes naissent If plus ordinairement ; plus rarement ils proviennent de la peab ou du poumon.
(1) Cité par Samuel, Handbuch dtr Allgemeinen Pathologie. Stattgart, 1^
(2) Laboalbènc, Traité d'analomie pathologique^ Paris, 1879, pag9 93i.
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Vircbow croit que, dans les os, ils se déTeloppeat aux dépens Ilots de cellules qui n'ont pas pris part au développement
e l'organe ; il est donc pour ces tumeurs d'accord avec
obnheim.
Les enchondromes peuvent s'infiltrer de sels calcaires; cette
tëration débute par la centre.
Ces tumeurs sont ordinairement, mais non constamment
énigaes, car on les voit parrois se généraliser.
C. TMMenn oaaeKM*. — Oitéomei. — Les néoformations de ssu osseux se développent le plus souvent sous l'influence d'une laladie infectieuse, d'une inflammation ou d'une irritation icale ; on observe cependant parfois de véritables ostéomes ; lur structure est celle du tissu osseux ; on distingue l'ostéome impact, l'ostéome spongieux et l'ostéome éburni.
Ces tumeurs se rencontrent le plus souvent dans le système sseuz, quelquefois dans ta dure-mère, les aponévroses et les luscles. Elles ne se généralisent pas.
D. Tamcnrs HawdUlrM. — Myàmes. — Les fibres mascujres striées et lisses peuvent constituer les éléments fondamen- (ux de tumeurs que l'on appelle rhabdomyomes et Uiomyomes.
a. Les rkabdomyomei n'ont été observés que très exception-
if. llj. — Léiomyoïne; poyaui coloréi ptr la etrminiceui dont la formée» ronde repréientant la leclion transTenxle de cei» qui aont alloDgâi. GrotilMement 150 (Perl>).
lellement ; on en a trouvé dans la langue et dans le cœur hei des enfants nouveau-nés.
HAUorxAD. — Pttliologie Bdn4nle. 26
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b. Les léiomyomet se rencontrent au contraire très fréquemment dans l'utérus et la prostate, quelquefois dans le tube digestif ou dans les parties des téguments externes qui sont riches en flbres lisses.
Ils sont formés d'éléments très analogues aui flbres muscï-
Fig. lie. — Cellulei miucDUIrei d'an lâiomyorne iiolées pv U pnUiH'
laires lisses (Hg. 115 et 1]6); une enveloppe conjoncliTe les circcDscrit ; le plus souvent on trouve aussi entre leurs éléments prop» des tractus conjoncliTs. Ce sont donc, à proprement parler, dii fi bro-my ornes. Ces productions sont d'habitude pauvres en ni^ seaux ; quelquefois cependant elles renferment des capill^^e dilatés et des espaces lymphatiques qui, en convergeant, pavent former des cavités kystiques (myomes cavemeui '■ kystiques).
Ces tumeurs, considérées en elles-mêmes, sont bénignes;'! les a vues cependant se généraliser. Lancereaux en rapporI«Q exemple dans son allas (1).
E. Tamenra T*Kal«lrea. — a. Angiomes. — Les anfion)» sont des tumeurs constituées par des vaisseaux de nouvelle formation ; on en distingue deux variétés : l'angiome eapillainit l'angiome caverneux.
(i) LancerMui, allai d'analomie pathologique.
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L'angiome capillaire se rencontre très fréquemment chez les nouveau-nés sous forme de petites taches plus ou moins saillantes. Il siège habituellement à la tète; souvent il occupe les muqueuses. L'examen histologique montre qu'il est formé principalement de capillaires à parois épaisses, diversement contournés et séparés par une quantité variable de tissu conjonctif.
L'angiome caverneux est le plus ordinairement sous-cutané ; mais il peut occuper également les viscères et particulièrement le foie ; il apparaît dans les premiers temps de la vie ; il semble, dans beaucoup de cas, se développer aux dépens d'un angiome simple. Sa structure est alvéolaire. Les cavités remplies de sang représentent des capillaires, car elles communiquent avec les artères et les veines ; leurs parois sont formées de tissu fibreux et tapissées par un endothélium semblable à celui des veines (Çornil et Ranvier). La plupart de ces tumeurs peuvent être distendues et grossies par le sang qui s'y accumule, soit qu'il y afflue en plus grande quantité, soit qu'un obstacle s'oppose à son écoulement par les veines.
b. Lymphomes. — Les /^/^Aomes sont des tumeurs constituées par l'hyperplasie du tissu des ganglions lymphatiques. Il faut se garder de les confondre avec les phlegmasies de ces organes et avec les néoplasies infectieuses qui s'y développent fréquemment; il faut également, suivant nous, en distraire les adénopathies multiples de la leucémie, car il ne s'agit pas là de tumeurs qui se généralisent, mais d'afTections simultanées des ganglions qui se produisent sous une influence générale, peut-être de nature infectieuse (Gohnheim). De même les néoformations de tissu lyrophoïde, qui se développent dans la peau et ont été décrites par les dermatologistes sous le nom de mycosis fongoîdes^ ne peuvent être considérées comme des tumeurs, par cette raison que le plus souvent elles disparaissent spontanément au bout d'un laps de temps variable.
Les véritables lymphomes se développent primitivement dans les ganglions lymphatiques pour se généraliser ensuite. Ils sont formés de tissu adénoïde semblable à celui de ces organes ; on y voit un réticulum infiltré par de nombreuses cellules très analogues aux globules blancs, et beaucoup de vaisseaux. Bans certains cas, les cloisons sont épaisses et les trabé-
cules plus volumineuses ; la tumeur prend alors le nom de lymphb-sarcome ; elle a plus de tendance à se généraliser.
On a observé des lymphomes du foie, de la rate, de Tinieslin et de la peau, mais, nous le répétons, on a compris sous ce nom des néoformations adénoïdes qui n*ont pas les caractères des tumeurs et qu'il importe d*en distinguer.
Les lymphomes dégénèrent et s'ulcèrent rarement.
§ 2. •— Tameurs provenant des feuillets externe et interne
da blastoderme.
A. Tumeurs épithéllsles. — Ces tumeurs peuvent se développer aux dépens des épithéliums de revêiementou àceuxda épithéliums glandulaires. Leur structure peut être analogue à celle du tissu d'où elles proviennent ou en différer.
On décrit sous le nom d'épUhéliomes un certain nombre de productions que nous nous refusons à considérer comme dts tumeurs : telles sont le moUuscum contagiosum, les cors, les verrues et Ticthyose ; ce sont là des néoplasies nées soqs rinfluence d'irritations réitérées, d'un agent spécifique, ou don vice congénital dans la nutrition do la peau et non des tumeur telles que nous les avons définies.
a. Adénomes. — Les adénomes sont, comme leur nom l'indique, des néoformations de tissu glandulaire. On distingue des adénomes acineux^ des adénomes tubuiés et des adénomes kystiques.
Les adénomes acineux se rencontrent surtout dans la mamelle, dans les glandes sébacées et sudoripares (Broca et Yemeaii . dans la parotide, dans le voile du palais et dans le pharynx; ils se composent de culs-de-sac glandulaires que remplissent des cellules analogues à celles de l'organe dans lequel ils se * développent ; ils sont entourés de tissu connectif.
Généralement de petit volume, ils s'accroissent lentement, ne s'ulcèrent pas et ne se généralisent pas ; leurs éléments peuvent subir la dégénérescence graisseuse ou colloïde.
Les adénomes cylindriques se développent surtout aux dépens des muqueuses des fosses nasales et de l'utérus ; on les rencontre aussi dans le tube digestif. Les tubes glandulaires t sont souvent, d'après Ciornil et Ranvier, trois à quatre fois pins
grands que dans lea glandes de ces organes. Kelscb, Kiener et Sabourin (i) ont décrit sous le nom à'adénome du foie une néoplitsie qui coïncide avec une cirrhose annulaire et avec une thrombose de la veine porle ; elle se présente sous la forme de nodules dans lesquels on trouve des pseudo-canalicules biliaires dissociés parla cirrhose et aboutissant à de larges espaces remplis de cellules épithélioïdes ; beaucoup de rameaux de la veine porle sont obstrués par les mêmes éléments : s'il s'agit U de cérilables tumeurs, on peut dire qu'elles diflirent de toutes les autres par leurs rapports avec les lésions pblegmasiques et leurs ramifications dans l'ensemble des'canaux portes.
Fig. 111, — CarciiiDma épilhélial du clUori*. On ToUd«» tmi* de cellule* dpiilijlitJes diposéi dam le Umq conjonctir qu'ioAlirent de petîiei cellnlei. GroMlMement 350 (Perli).
Nous devons dire cependant que M. Sabourin a décrit également dans le rein des adénomes & cellules tantôt cubiques,
{1} a^tboarla.Eisaiiurtadénomtdufou, thèse de Ptrii, 18SI.— Herklen,
S'ir un cai de eirrhote alrophique avtc adénome ginéraliie du fait [Htvue de
•"tdrcmt, |gî31.
tantAt cylindriques dont il rattache le développemeat à 11d-
flammation chronique de l'organe.
Les adénomes peuvent se transformer en ki/ita remplis de aiatiëre colloïde. Ces tumeurs sont bénignes comme les précédentes.
b. Épithéliomes atypiques (cancrotdes et earcmomes). — Noos les diviserons, avec Lancereaux, en épithéliomes pavimmtmi. cylindriqtiei et glandulaires Jf ).
a'. — VépilbéUome pavimenleux est la tumeur connue sonstt nom de cancrotde ; on l'observe surtout aux lèvres, & la lingoe. dans l'œsophage, au col de l'utérus et dans la vessie. Elle k compose de lobules que sépare uo stroma conjonctif fibtciu ou embryonnaire.
On trouve, à la périphérie de ces lobules, des cellules cflia-
(I) Nous diMlngDoni cea tnmeun des précédentes pour nom coafonHrl Il description qn'en donnent li plnptn des kuieore, saat nont diMlonkra qa'il ; a d'arbitnira dans celte iiSparftion.
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Iriqnes, plus au centre des cellules dentelées, semblables à elles de l'épiderme, et dedislaDce en distance un globe épiderlique formé lui-même de cellules épidermiques agglomérées D coucbes concentriques ; la forme et les dimensions des celiles sont très variables. Ces tumeurs prennent souvent un spect corné. Elles se développent par bourgeonnement des ouches profondes de l'épiderme ou des épithéliums. Les éo-formatioDS pénétrent dans le tissu sous-jacent et s'y dévetppent; elles ont tendance à s'ulcérer et à s'étendre ; quelque-
Fig. 119. — Ëpitbélium plat d'on nrcinoma dn corps tIi;roIde (*).
ois cependant leur accroissement est extrêmement lent ; !ur marche parait subordonnée au degré de résistance que les is$us ambiants opposent à leur envahissement ; leur généralialion est exceptionnelle. Elles subissent souvent la dégénères- «nce graisseuse ou colloïde, quelquefois la dégénérescence Duquense.
On ne les observe guère que chei les vieillards ; elles se direoppent souvent chez l'homme à la lèvre inférieure et l'on a idmis qu'elles pouvaient être le résultat de l'irritaliou provoquée Ar le contact de la pipe ou du cigare, mais on a souvent conoDdu avec elles de simples proliférations épilhéliales qui Fsteot toujours localisées et doivent en être distinguées. D'après Lancereaux, il peut se développer dans la choroïde des
0 "t ullnlM inpirpoidei. GroHlMemeat 230 (Perl*).
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épïthéliomes mélaniques dont la malignité égale ceUe des sarcomes de même origine.
b'. — L'épithéliomecyftWrt^ue se rencontre dans les organe! recourerts d'an épitbélium de cette forme, tels que la muqueuse gastrique, certains conduits glandulaires, et la vésicalt biliaire ; on peut en obtenir des préparations très analogues i celle que donae la muqueuse normale ; leur structure estalièc-
laire. Ces tumeurs ont une marche envahissante ; lears élémeoL' se propagent suivant les interstices conjonctifs celles amèneni par compression l'atrophie des fibres musculaires, perrorenll^ vaisseaux, s'étendent aus ganglions voisins et souvent à d'autr» organes; comme les cancrotdes, elles peuvent subir la dégéotrescence muqueuse et colloïde ; elles s'ulcèrent souvent, etoni une grande puissance de généralisation (Ug. 120).
c'. — VépitAéliome glandulaire kétéiotnorphe consUtue la grande majorité des tumeurs connues sous le nom de carânoim, c'est du moins, depuis les travaux deThierscti et deWaldever. l'opinion de la plupart des auteurs (I). 11 faut reconnaître
(1) H. la profUBADr Sipp«f, dani une ricenie cammoniutioo k l'Aodt mte dei BcieDcei, a émli l'opialon que let cellule» e<ncéren»et sont ift ^ traies blanci dégénéré» ; il ixM attendre des recherches de contrôle poar k prononcer définitivement sur les vue* tontea perMDDellci da tamot inilin-
^^pendant qne les sarcomes peuvent offrir la plus grande rea*
'iK' tll. — Gvcinome de la mimelle; les Intenlica* du listu conjonctiftont nmpUi de callnlei circinomttease*. GroMiMemaDt 150 (préptration d« Pub, tnitée pu l'hématoi; llne)-
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semblance avec ces épithéliomes quand ils sont foraiés d'alvéoles reoreriDant des amas de cellules endothéliales.
L'épithéliome glandulaire nait sans doute des mCmes éléments que l'adénome, mais tandis que, dans celui-ci, lesacin: se reproduisent avec leur structure normale, dans celui U, \à bourgeons épithéliaux pénètrent dans les Tentes lymphatiiu» et les interstices du tissu conjonclif qui prolifère, prend pi:>
à la constitution de la tumeur et Torme les parois d'alvi'"]e> dans lesquels sont incluses les cellules épithéliales ; le sIto^> peut être constitué par du tissu fibreux ou du tissu embn>:>nnaire (Qg. 121 et 122).
Les cellules prennent les formes les plus variées : générait^ ment de grandes dimensions, elles peuvent 6tre polygonalearrondies, rusiformes ou en raquette, contenir un ou plll^ifu'^ Dojaux, des granulations graisseuses ou de la matièrj coîltiJ^ de nombreux vaissenux circulent dans le stroma.
In distingne diveraes variétés de ces tumeurs. Quand le
Flg. 1J3. — Trame et cellutea du cvcinoma (*]• orna très développé circonscril des alvéoles petits et penfer-
Fig. [34. — Strom* d'un carcinome glandulaire mon (**)•
ant pea de cellules, le néoplasme s'appelle fquirrke; il prend
") b, doUona formfea de Uain conjonctir. — d, cellulei. — e, une cellule ^tiCDl«Dia (d'apria Cornil).
.") o, coap«a de cylindres cellalaai eancdreui. — b, ralaeeani do ttrama. ' c, cfllDie rùiirorme dlendoe Iran greraalt ment d'an falacean à l'anlre, le D| da laquelle »e dépoae la aubttance fondamenUle aerrant k la formation OD nooTBia falieean de atroma. — it, Inflltration de callnln globuleoiet ut rintérianr dea Taiaceani du atroma. GrotsUaement 300.
le nom d'encéphaloide lorsqu'un stroma très mince drconscril de larges aWéoles remplis de cellules.
Si les vaisseaux sont très abondants, le carcinome est dil télangiectasigue ou hématode; souvent ces vaisseaux, bien que de calibre considérable, ont la structure des capillaires ; on conçoi; qu'ils se rompent facilement et donnent lieu ainsi à la fonnatiosj de foyers hémorrhagiques. Assez souvent la rupture se fait au niveau d'une dilatation.
Fig. 125. — Éléments du cancer coUoide (*).
Dans le carcinome colloïde^ les alvéoles sont remplis d'aoe masse gélatiniforme (fig. 125 et 126).
D'après Lancereaux, ces tumeurs diffèrent suivant Toi^e dans lequel elles se développent primitivement. Elles ont uce marche envahissante: détruisant les tissus qui lesentoareat elles se propagent par Tintermédiaire des lymphatiques aui ganglions qui les avoisinent; leurs cellules sont souvent vésicu-
(*) a, cellule Tésiculeuse contenant elle-même une cellule dane aoo inurieur. — 6, cellule Téticuleuse vide. — c, cellule Tésiculeuse contenant nt noyau sphérique. — d, cellule distendue contenant trois cellulea dans soi intérieur. — ce, cellules vésiculeuscs en voie d'atrophie. Grossissement 3^ (d*après Cornil).
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ises ; elles pénètrent dans les vaisseaux ; puis elles sont iDsportées par les lymphatiques ou les veines en différentes rties de l'oi^anisme, et y deviennentle pointde départ de noulles aéoplasies (V. page3l9). Elles ont tendance & s'ulcérer pidement par le fait de la dégénérescence et de la nécrose leurs éléments.
Les plus riches en éléments cellulaires sont celles qui se
Fig. 136. ^ Cancer colloïde (*).
^Déraliseut et s'ulcèrent te plus vite ; il ; a un contraste à ce )înt de vue entre l'encéphalolde et le squirrhe : celui>ci, com- >5é sortent d'éléments conjonctirs réLractiles, peut amener ttrophie des organes dans lesquels il se développe. L'inllUration .1 tissu morbide dans les tissus ambiants est dans le cancer un hénomène précoce et qui explique la récidive presque cod> lante de ces productions après leur ablation. B. TaH«ar« RBrvwuca. — Névromet. — Ces tumeurs sont
•) m, clolMD flbrenie. — « iliiolH dioi loquallai k Kl (d'iprtt V. CornU].
rares. Dans les centres nerveux on peut observer des hét^rotopies de substance blanche ou de substance grise. Hiyei a étudié un cérébrome qui avait les dimensions d'une ons:: et occupait le centre de Thémisphère droit.
Les tumeurs qui se développent sur le trajet des nerfs pé:phériques sont pour la plupart des fibromes ou des myxcnië on en rencontre cependant qui renferment des fibres nerr-..ses, et on en distingue deux variétés suivant que ces fibres c:; ou non, une gaine de myéline. Ordinairement circonscrilï,* névromes se présentent quelquefois sous la forme d'épaiss^ïkments multiples, de telle sorte que l'on a sous lesyeuic réseau analogue à celui que forment les veines dans un vi'cocèle ; c'est le névrome plexiforme de Verneuil ; il e^t cr:nairement congénital. On y a constaté la présence defibrr* myéline.
Les névromes sont quelquefois très multipliés ; on en lr:'J:' alors de toutes dimensions, les uns formant des tumeurs :: 15 à 20 centimètres de diamètre, tandis que les autres pi:^* sent de simples épaississements des cordons. Ces névroi' multiples se développent souvent sous une influence hêreitaire ; dans certains d'entre eux, on a pu constater une née' 'mation de cellules ganglionnaires (Soyka) (1).
G. Tumeurs kjatiques. — Les kvsles sont des produ:L i difficiles à classer ; ils ne peuvent être tous considérés clc:.'| de véritables tumeurs; une bourse séreuse enflamm'c •< remplie de liquide (hygroma) ne constitue pas un néopldC'^ un conduit glandulaire est comprimé parla proliférationcH rétraclioa du tissu qui Tenloure et il se dilate au-dessus del ' stacle ; ce n'est pas encore là une véritable tumeur. Nou>n\8-rons donc à nous occuper ici ni des kystes rénaux et sali\i.'*' ni des concrétions produites par la rétention de la nuli' sébacée dans les follicules pileux. Les autres sont de nr.' diverse et souvent complexe; nous en énumérerons les pr:-' pales variétés.
a'. — Les loufjes sont produites par la distension des f • cules pileux; elles atteignent des dimensions considéraLl'' leur cavité est remplie d'un sébum dans lequel on trouNe -'
fl} So}ka, /^ûy. Vierltljahrscfi. 1877.
ombreuses cellules épidermiques plus ou moins altérées, b'. — Les kystes dermoïdes présentent à leur surface interne ne organisation très analogue à celle de la peau : cette surface ?t formée par une membrane conjonctive que recouvre un [)iderme stratiQé ; le contenu, analogue au sébum, renferme )uvent des poils, des dents parfois en grand nombre, des laques osseuses, des cellules épidermiques, quelquefois même ^s fibres musculaires et de la substance cérébrale. Ces kystes siègent le plus souvent, soit au pourtour de Torbite, lit au cou, soit dans Tovaire ou le testicule, soit au périnée. Le heloppement des kystes orbitaires peut s'expliquer par une iclusion du feuillet externe dans le feuillet moyen. Celui des imeurs ovariennes a été rapporté à une inclusion fœtale: lux ovules étant fécondés simultanément, l'un d'eux évoluelit incomplètement et se trouverait englobé dans la masse de ilui qui se développerait.
Waldeyer admet pour ces tumeurs le mécanisme de la pariénogenèse; un ovule non fécondé se développerait sponta- (ment et irrégulièrement ; il n'apporte d'ailleurs aucune preuve l'appui de son hypothèse.
c'. — Les kystes proligères se produisent dans l'ovaire ; ils mt généralement de grandes dimensions et toujours multilolilaires. Waldeyer a montré qu'ils se développent aux dépens e répilhélium qui recouvre la glande. D'après Malassez et de inéty, il natt de cet épithélium des bourgeons analogues à eux qui constituent chez l'embryon les tubes de Pflûger, ils ép'tent, deviennent creux et forment des culs-de-sac revêtus e cellules polymorphes ; ces culs-de-sac se remplissent de qiiide et leur cavité s'agrandit plus ou moins rapidement. — .eur paroi présente une surface villeuse ; elle est doublée extéieuremeut d'une couche de tissu conjonctif ; des bourgeons pilhéliaux nés de sa surface interne pénètrent dans' son paisseur et se transforment en kystes secondaires. Le liquide ^v&Vique contient descellulesépithélialesplus ou moins altérées, d'. — Des cavités kystiques se développent au milieu des umetirs épithéliales ou sarcomateuses ; il en est ainsi souvent '^^ kystes des testicules et de la mamelle (i).
l Brisstud, Anatomie palhofogique de la maladie kystique des mamelles Mhhes de physiologie^ 1884).
TROISIÈME PARTIE
DES TROUBLES FONCTIONNELS (STMFTOMiS
Les processus morbides donnent lieu à des troubles foi;:tionnels de nature diverse qui peuvent se produire: !• à^- Torgane affecté, 2° dans d'autres organes reliés au premier p^ des connexions physiologiques, 3* dans tout Torganisme. ?> bordonnés à la lésion, ils naissent, se développent et dispari-sent avec elle.
On voit assez fréquemment survenir des troubles foncti :nels sans altération appréciable des parties, mais il n^en fjpas conclure qu'ils ne soient liés à aucune lésion ; tout démoL'.r:, en effet, que le fonctionnement de nos organes est en rebt-î étroites avec leur constitution matérielle et ne peut nr^ * qu'avec elle; c'est une loi physiologique. Si, dans des ca>'i sont loin d'être rares, on ne peut arriver à découvrir la ItSi: il faut en accuser l'insuffisance de nos moyens d'inveslijiit. et se garder de conclure qu'elle n'existe pas.
Nous avons vu que les symptômes constituent avec lesp • cessus morbides (lésions en évolution) les éléments des ni-dies. Nous les étudierons successivement dans les différt:-' appareils (1).
(1) n no faut pas confondre avoc les symptômes les phénomèDes p-!' qucs que Ton utilise pour le diagnostic sans qu'ils aient aucune ïn\i<"' ' dans riiistoirc do la maladie ; tels sont Ips bruits perçus par Ttascalu du cœur et du poumun : un bruit de souffle est un signe dont It i^f^*" souvent considérable, ce n'ost pas un syînptôme, car c*e»t une coosoii. ■ purement physique do la lésion sans aucune importance pour le foncLj " ment de Torgane ; l'étude de ces phénomènes n'appartient pas à It ixis-* î générale, mais à la siMnéiotique.
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DE LA CIRCULATION
ARTICLE l*^ — TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU CŒUR.
Nous aurons à considérer successivement : 1» Vaccélération des contractions du cœur; 2^ leur ralentissement; 3° leur trrégulariié, leur inégalité et leur intetmittence; 4* r accroissement de leur énergie {palpitations); 5* les troubles que peut présenter la circulation du sang dans les cavités; 6^ la lipothymie et la syncope,
§ 1*^'. — Accélération des battements da cœar.
Oq peut attribuer théoriquement ce trouble fonctionnel : h à Texcilation directe ou réflexe des ganglions auto-moteurs ii à celle des nerfs accélérateurs ou de leur origine spinale ; ^ à la paralysie des nerfs modérateurs. Ce dernier mécanisme ne paraît intervenir que très exceptionnellement, et c'est presque constamment à une excitation que le symptôme doit être rapporté, mais on ne peut déterminer quel en est le siège ; nous ne pouvons indiquer que les conditions dans lesquelles elle se produit.
La fréquence des contractions cardiaques est susceptible de rarier sous des influences purement physiologiques ; on sait i\\it l'exercice musculaire l'augmente dans des proportions ïouvent considérables ; elle s'accroît de même momentanément sous l'influence des émotions, de la digestion, etc.
Parmi les causes qui l'accroissent à l'état pathologique, il ;aut signaler, en premier lieu, l'augmentation de la température )rgaaique; le rapport qui unit les deux phénomènes est assez constant pour que l'on ait pris, jusqu'à ces derniers temps, la fréquence du pouls comme mesure de la fièvre ; il faut recou- Qaitre cependant que la mesure n'était pas bonne, non seulement parce que dans certaines maladies, telles que les méningites, l'excitation des nerfs vagues empêche les contractions car-
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diaques de s'accélérer malgré la (lèvre, mais aussi parce qu il eo est d*aiitres, telles que la fièvre typhoïde, où l'on peut obserref de rhyperpyrezie avec une fréquence médiocre du pouls et, au contraire, une accélération considérable des contractions cardiaques avec une chaleur relativement peu élevée. M. Harey,§c basant sur les lois de la mécanique et sur les faits obsene^ dans les tuyaux en caoutchouc,^ avait annoncé que le cœur L: d'autant plus vite qu*il se vide plus facilement et il en avait conclu que rabaissement de la tension artérielle augmente la fréquence des contractions cardiaques, comme son élévation li diminue (1). M. Yulpian (2) a montré au contraire que, chez ranimai vivant, le phénomène inverse se produit par le fait des relations nerveuses qui existent entre le cœur et les vaisseaui. Si donc Ton voit les contractions du cœur devenir plus fréquentes à la suite des hémorrhagies et dans Tanémie, ce n'e>t pas à cause de rabaissement de la tension, mais bien plutôt sans doute, par suite de Taction excitante qu*exerce raltérati'.c du sang sur les ganglions auto-moteurs ou les nerf^ accéiénteurs.
Dans rhystérie, le cœur bat souvent plus vite qu'à Téut normal; ses contractions s'accélèrent plus facilement que chez les sujets sains sous des influences accidentelles.
Il est une autre névrose dans laquelle Taccélération des coqtractions cardiaques est la règle, nous voulons parler de cet que Ton désigne sous le nom de goitre exophthalmique.
Nous devons mentionner enfin les affections cardiaques e! surtout rinsuffisance mitrale parmi les causes d'accéléralioD du pouls. On ne sait pas exactement par quel mécanisme elk se produit dans ces circonstances : on ne peut Texpliquer pa: Tasphyxie, car on Tobserve dans des cas où l'hématose se fait régulièrement; il est probable qu'il faut en chercher la càm dans la modification des impressions que le sang circulant àm les cavités cardiaques exerce sur les nerfs centripètes de leu.'^ parois et la perturbation des réflexes auxquels donnent M normalement ces impressions.
L'augmentation de fréquence des contractions cardiaqaesQé parait entraîner par elle-même aucune conséquence fâcheuse;
(1) Mirey, PhysioL de la circulation du sang, Parii, 1861.
(2) Vulpian, Leçons sur l'appareil vaso-moteur^ Paria, 187S.
il est mArne certain que son rôle est le plus souvent utile ; dans la fièvre, par exemple, et dans l'exercice forcé, on conçoit que l'actiyité plus grande des combustions entraîne une activité plus grande de la circulation. Ce n'est pas à dire que le symptôme n'ait parfois une signification pronostique défavorable : il en est ainsi par exemple dans la fièvre typhoïde oîi il indique un état grave, alors même que la température n'est pashyperpyrétique ; il en est de même chez les jeunes enfants.
§ 2. — - Dn ralentissement des contractioas oardiaqaes.
L'expérimentation physiologique possède dans l'excitatioik du nerf vague un moyen sûr de provoquer ce trouble fonctionnel ; la même cause in tervient^à l'état pathologique, dans les ras où ce nerf se trouve comprimé par un néoplasme, soit dans >on trajet à travers le cou et le médiastin, soit dans son trajet intra-crânien ; la lésion des origines du nerf dans le bulbe, it son excitation réflexe par les altérations de parties non dé- «rminées de l'encéphale ont la même action (pouls lent de la néningite, pouls cérébral). Traube a expliqué également par excitation du pneumo-gastrique le ralentissement des con* raclions cardiaques que provoque la digitale; mais cette exilication n*est pas généralement admise, car on a vu l'aclion le ce médicament persister après la section du nerf vague ; 'ulpian admet qu'elle s'exerce sur le muscle cardiaque.
Il n*est pas rare de voir, en clinique, se produire le ralentisement du pouls alors que l'on n'a aucune raison de supposer me lésion du pneumo-gastrique; ce phénomène se produit uelquefois dans la convalescence; on l'observe de même près la défervescence, dans la pneumonie et l'érysipèle. Blot a constaté dans l'état puerpéral ; chez environ le quart des immes en couches, le chiffre des pulsations tombe passagèiment à 40 par minute. Le ralenlissement du pouls est constant ins l'ictère; on a constaté que, chez les animaux, Tinjection ins le sang des sels biliaires suffit à le produire : ici encore il î faut pas invoquer une action sur le pneumo-gastrique, car phénomène se produit alors même que Ton a pratiqué la iclion de ce nerf. Outre la digitale, la pilocarpine, l'aconit,
la nicotine et aussi les composés cyaniques produisent le ralentissement des contractions du cœur.
Ce symptôme a été également signalé dans la cyanose, dans la myocardite et dans la dégénérescence graisseuse du cœur; Cornil en a communiqué à la Société de biologie une observation démonstrative. Les mélancoliques ont parfois le pouls trè,< lent.
Le ralentissement du pouls, quand il est permanent, semble pouvoir entraîner des conséquences très graves. Il n*est pas rare de le voir coïncider avec des troubles importants de l'innervation cérébrale, et particulièrement avec des accès épileptiformes. On s'explique bien ces accidents par l'insuffisance que doit présenter en pareil cas l'irrigation bulbaire; maisot peut se demander, d'autre part, si le ralentissement da poah n'est pas lui-même la conséquence d'une lésion bulbaire qui produirait en même temps les accès convulsifs; il est probable que les deux hypothèses peuvent se réaliser. Chez une de Do^ malades del'hôpitcil Tenon, nous avons trouvé une compression du pneumo-gastrique qui nous a paru expliquer d'une manière suffisante l'ensemble des accidents (IJ.
Le ralentissement du pouls a, dans ces circonstances, une signification fâcheuse; il en est de même lorsqu'il se produit dam une affection fébrile accompagnée de phénomènes cérébraoi, car il est alors l'indice à peu près certain d'une altération des méninges.
§3. — De rintermittence, de rirréflralaHtô et de l'inégalité
des contractions cardiaques.
Dans Vmtermitience cardiaque, bien décrite par Lasègue [i. il se produit une pause après une série de battements réguliers; la contraction qui la suit est ordinairement plus énergique. Cette pause s'accompagne d'une sensation pénible que les malades rapportent parfois au creux épigastrique ; elle coîDcide aussi souvent avec des bâillements et du malaise gastrique, à
(1) L'observation a publiée été par M. StacUer,dan8 la Rewe demédecit^>
(2) Lasègue, Archives de médecine, 1872.
tel point qu*on peut se demander si le symptôme n'a pas pour point de départ un désordre dans les fonctions de l'estomac.
Les contractions inégaies sont celles qui n*ont pas toutes la même énergie; elles présentent souvent une irrégularUé caractérisée par leur succession à intervalles différents ; le désordre peut se produire sous les formes les plus diverses; assez souvent ane contraction forte est suivie presque immédiatement d'une contraction faible; l'irrégularité est quelquefois assez considérable pour qu'on puisse dire, avecBouillaud, qu'il y a folie du cœur.
L'irrégularité est ordinairement provoquée par une lésion cardiaque; c'est dans l'insuffisance mi traie qu'on l'observe le plus souvent; on l'a signalée également dans l'endocardite. Elle peut être, comme l'intermittence simple, sous la dépendance d'une affection gastro-intestinale; on l'observe parfois chez des sujets névropathes; elle constitue, comme le ralentissement du pouls qu'elle précède d'habitude, un des symptômes des affections cérébrales et surtout de la méningite; elle a été enfin signalée dans la dernière période des fièvres adynamiques.
Elle s'accompagne le plus ordinairement d'insuffisance dans rintensité des contractions et constitue un des éléments de TasYStolie.
§ 4. — Des palpitations.
Chacun connaît les sensations particulières et pénibles que produisent les contractions cardiaques quand leur intensité s'exagère sous l'influence d'un exercice violent ; ce sont les palpitations ; elles peuvent être perçues avec les mêmes carac^ tères sans que l'énergie cardiaque soit accrue, car certains individus les ressentent alors que les battements du cœur ne sont pas perceptibles par la palpation.
Elles peuvent survenir en l'absence de toute provocation apparente ou sous rinflu.ence de causes qui, chez l'individu sain, sont insuffisantes à les produire; elles constituent alors un phénomène pathologique ; les battements sont parfois assez forts pour être visibles à travers les vêtements; ils sont en outre d ordinaire accélérés ; on peut cependant observer des palpi* utions avec des contractions lentes dont l'énergie parait compenser le peu de fréquence.
A la sensation pénible que provoquent les battements s'ajotn tent assez fréquemment un malaise précordial qui donne liea à une véritable angoisse, quelquefois de la dyspnée et une constriction pénible à la gorge.
Ces palpitations reviennent par accès dont la durée est essentiellement variable, tantôt sous Tinfluence d*une émotion oti d'une fatigue passagère, tantôt sans cause occasionnelle appréciable.
Elles paraissent dues le plus souvent à une excitation directe ou réflexe des ganglions auto-moteurs ou des nerfs accélérateurs.
Dans d'autres circonstances, les excitations sont normales, mais les organes de Tinnervation cardio-motrice deviennent anormalement excitables et réagissent avec une intensté exagérée.
On a admis des palpitations dites paralytiques qui seraient dues à la prédominance d'action des nerfs accélérateurs par suite de la paralysie des modérateurs ; rien ne prouve que les choses se passent jamais ainsi.
Au point de vue pathogénique, on peut distinguer des palpitations organopathiques^ toxiques, dyscrasiques, réflexes etDé> vropathiques.
Les palpitations organopathiques sont provoquées le plus souvent par une maladie du cœur; elles sont plus fréquentes dans l'insuffisance mitrale que dans les autres affections cardiaques. Elles ne sont pas en relation directe avec Thypertropbie, car on ne les observe pas d'ordinaire dans Tinsuffisance aortique, malgré l'augmentation de volume énorme que présente souvent le cœur dans cette affection.
Les lésions de voisinage, et surtout les épanchements pleuraux et les tumeurs abdominales qui ont pour effet de déplacer le cœur ou de gôner ses mouvements, s'accompagnent asseï fréquemment de palpitations.
Parmi les substances toxiques qui donnent lieu à ce symp* tome, il faut citer en première ligne le tbé et le café ; viennent ensuite les boissons alcooliques et l'opium. Il est peu de personnes qui puissent prendre tous les jours trois tasses de tbé oo de café sans éprouver ces accidents.
Le tabac a les mêmes effets, et Stokes rapporte que les col-
§giens et les soldats se donnent à volonté des palpitations en valant du tabac. Ce même auteur accuse le sulfate de quinine e provoquer également ce trouble fonctionnel; nous devons ire que nous n*avons jamais rien observé de semblable, bien ue nous prescrivions fréquemment ce médicament à doses levées.
On sait que le sang devient, quand il ne renferme pas la roportion normale d'oxygène, un excitant pour le système erveux ; on peut s'expliquer ainsi la fréquence des palpitations ans toutes les anémies, et particulièrement dans la chlorose palpitations dyscrasiques).
On mentionne généralement la pléthore parmi les causes de alpitations; faut-il appeler ainsi la surcharge de substances as* milables que subit le sang après un repas trop copieux? Nous deons encore mentionner, parmi les palpitations dyscrasiqûes, elles qui sont liées à la goutte; elles sont au nombre des "oubles fonctionnels qui précèdent et annoncent Texplosion un accès, se produisent surtout la nuit et cessent au moment il les douleurs se font sentir.
Bouillaud a également décrit des palpitations dans le rhulatisme; mais elles nous paraissent être alors constamment )us la dépendance d'une complication organique.
Les palpitations réflexes sont au nombre des plus fréquentes; n les observe surtout dans les différentes maladies de Testomac t du foie. H. Barié les a récemment étudiées sous le nom de alpitations gastro-hépatiques ; chez les dyspeptiques elles se roduisent après chaque repas, pendant les premières heures e la digestion; les excitations transmises par les filets stomaaux du pneumo- gastrique peuvent en rendre compte ; l'action mécanique de l'estomac distendu par les aliments peut aussi ontribuer à les provoquer.
On a encore signalé la présence de vers dans l'intestin parmi es causes qui les produisent*
Stokes a admis l'existence de palpitations d'origine hépati- |ae : la mise en lumière par M . Potain de l'influence perturbatrice qu'exercent les lésions hépatiques sur les fonctions '^rdiaques par l'intermédiaire des vaso-moteurs du poumon >xcités à distance est venue confirmer l'observation du clinicien «iglais.
Les affections utérines semblent pouToir également proToqoer des palpitations réflexes.
Les palpitations névropathiques s'observent dans l'hystérie, la chorée, le goitre exophthalmique, rhypochondrie et aus&i chex les adolescents et chez les individus fatigués par les excès de plaisirs ou de travail. I
Les palpitations constituent par elles-mêmes un symptôme i pénible qui conduit bien des sujets à rhypochondrie. i
§ 5. ^ Des troubles dans la circulation intracardiaqne.
Les lésions valvulaires ont pour résultat de modifier le coan du sang dans les cavités du cœur. Elles en produisent Taccumulation dans les cavités situées en amont et en entravent Técoulement dans les cavités situées en aval.
Les insuffisances et les rétrécissements tendent donc également à augmenter la tension veineuse et à diminuer la tension artérielle. Ces résultats peuvent cependant ne pas se produire si les parois des cavités se contractent avec une énergie suffisante pour compenser Tinfluence de Tobstacle.
Quelques exemples feront mieux comprendre comment les choses se passent. Supposons un rétrécissement de l'onfice aortique: le sang tend à s'accumuler dans le ventricule gauche; mais les parois de cette cavité se contractent avec une énergie plus grande qu'à Tétat normal et l'obstacle est compensé; de même, dans l'insuffisance aortique, le sang, refluant du vaisseao dans le ventricule, le distend et le dilate, et l'hypertrophie de< parois lutte contre l'obstacle ; dans l'insuffisance et le rétrécissement mitral, c'est l'oreillette gauche qui s'hypertrophie es premier lieu, puis, la stase s'étendant progressivement à la circulation pulmonaire et au cœur droit, on voit se produire l'hypertrophie du ventricule droit.
Les lésions de l'orifice mitral retentissent plus vite que celles de l'orifice aortique sur la circulation générale, car l'oreillette gauche et le cœur droit ne luttent pas contre l'obstacle avec la même puissance que le ventricule gauche, et les conséquences de l'insuffisance sont beaucoup plus graves que celle du rétrécissement.
Dans l'insuffisance aortique, les troubles de la circulation
IfFèrent de ceux que Ton observe dans les autres lésions d*orice; les stases veineuses ne se produisent que tardivement; t phénomène dominant es tie trouble delà circulation artérielle ins laquelle la tension, considérablement accrue pendant un istant, au moment de la systole, par le fait du volume considéible que présente Fondée sanguine et de la force d'impulsion iie lui imprime le ventricule hypertrophié, s'abaisse presque issitôt au-dessous de la normale par suite du reflux dans le iDtricule d'une partie de cette ondée ; il y a donc, à chaque Tolution cardiaque, une oscillation considérable de la tension, où le caractère bondissant du pouls radial et la production 1 pouls capillaire apparent au milieu dufrontetsous les ongles. Les considérations qui précèdent s'appliquent surtout aux sioDs du cœur gauche; les lésions du cœur droit sont rareent primitives; leurs conséquences mécaniques sont les êmes que celles du cœur gauche ; le rétrécissement de l'artère ulmonaire, affection ordinairement congénitale, produit la ase dans le cœur droit avec hypertrophie de ses parois et gène i la circulation veineuse ; il en est de même de l'insuffisance icuspide qui est presque toujours consécutive à une lésion 1 cœur gauche ou à un obstacle à la circulation à travers le )Qinon.
Les troubles de la circulation cardiaque aboutissent consioiment, quand le cœur s'affaiblit, aux troubles de la circulaon générale que nous allons étudier dans le paragraphe suivant.
De raffalblissement des contractions cardiaques
(asystolie).
Pour que le cœur se contracte avec une énergie suffisante, faut:
i"* Que ses éléments musculaires présentent leur structure ormale ;
i' Que son appareil d'innervation fonctionne régulièrement ;
3' Qu'il y circule en quantité suffisante un sang pourvu de ^ qualités physiologiques.
On peut donc grouper les causes qui l'affaiblissent sous trois 'hefs principaux:
i' Altérations du muscle cardiaque;
2^ Troubles de l'innervation cardiaque;
S"" Obstacles à la circulation du sang dans le cœur el aUéra* tions du sang.
Parmi ces causes, celles du premier groupe sont les plus importantes ; dans la grande majorité des cas, Tasystolie provient d'une dégénérescence du muscle, et voici d'ordinaire comment elle se produit : sous l'influence d'un obstacle au cours du sang, soit dans le cœur lui-même (insuffisance ou rétrécissement), soit dans le système vasculaire (emphysème et atrophie pulmonaires, anévrysmes de l'aorte, athérome arlériel, mal de Bright), le cœur se trouve soumis à un travail forcé qui a pour but de maintenir la circulation dans ses conditions normales. Le plus souvent il y parvient d'abord, et ses diments, sous Tintluence de ce fonctionnement exagéré, s'hvpertrophient ; mais il vient un moment où ils cessent de suffire as travail qui leur est imposé ; les capillaires qui s'y distribuent ne sont plus qu'incomplètement perméables; leur nutrition s*altère par le fait de la dilatation et ils subissent une dégénérescence. C'est dans la majorité des cas^d'aprèsM. Juhel Rénoy 1 . une désintégration coïncidant avec une prolifération conjonctive ; la désintégration est, d*après MM. Renaut et Landoazj. caractérisée par ce fait que le ciment unissant les éléments musculaires a disparu et que ceux-ci se trouvent libres, sépara par le trait scalariforme d'Ëberth. C'est plus rarement nne dégénérescence graisseuse ; pourtant celle-ci a été constata par Wagner (2) dans 28 cas de lésions valvulaires sur 75 qu*il à étudiés. Il faut aussi tenir compte des troubles que peut subir l'innervation. Le cœur est vaincu dans la lutte; ses contractions deviennent insuffisantes; il y a asyslolie.
L'altération du muscle peut se produire dans d'autres conditions : elle peut être de nature inflammatoire (myocardite^ et se développer sous l'influence du rhumatisme, d'une fièvre grave ou de l'état puerpéral ; la dégénérescence graisseuse s'observe dans les cachexies ; dans certains cas, il se développe* sans lésions valvulaires, une sclérose cardiaque qui a poor conséquence l'atrophie des fibres musculaires.
(1) Jahel Rénoy, Revue critique {Archives gin^aUi de médecine), 18W.
(2) Wagner, Die Fettmetamorphose\des Herz/teitchet m Beziehung su derfs Krankheiten, Verhandi, des medic. Geselh. zu Leipzig. 1861.
CnûDy l'asystolie peut survenir passagèrement sous Tinence de fatigues exagérées; il n'y a pas alors de lésions )fondes du muscle cardiaque, mais seulement sans doute Itération réparable que le surmènement produit dans cet orle et peut-être aussi dans son appareil d'innervation. La péricardite, dans ses formes aiguGs et chroniques, s*acmpagne habituellement de faiblesse cardiaque. 7a$ystolie d'origine nerveuse reconnaît parfois pour cause empoisonnement ; elle peut être ainsi le résultat de Tintoxiion par la digitale à haute dose, le jaborandi, le cyanure de iassium, le chloroforme et les autres poisons du cœur. Slle fait partie du syndrome que nous appelons le collapsus ide et appartient comme lui à la symptomatologie de Temsonnement par le tartre stibié et du choléra. L^alTaiblissement des contractions cardiaques a pour conséences Taugmentation de la tension veineuse et ralTaiblis- Qent de la tension artérielle.
Jè ralentissement de la circulation et Texcès de teubion neuse se traduisent ordinairement par des congestions, slquefois par des phlegmasies chroniques de tous les vises, et il en résulte des troubles graves dans les fonctions ces organes.
)aDs le cœur lui-même, il se forme souvent des coagulations tkt les auricules sont le siège ordinaire et qui peuvent être le ut de départ d'embolies (Yulpian); du côté du poumon, on ^rve la congestion, surtout dans les parties déclives, Texhaion de sérosité dans les alvéoles, les petites bronches et les vres (œdème du poumon et hydrolhorax), quelquefois des iiorrhagies qui résultent plus souvent d'infarctus que de la tse veineuse.
Dans le foie, la congestion donne lieu à l'augmentation du lume de l'organe, à la dégénérescence pigmentaire des celés centrales des lobules et souvent à la prolifération du tissu «rstitiel (Talamon).
^ans les reins , le ralentissement de la circulation amène Ibuminurie en même temps que l'abaissement de la tension térielle produit l'anurie: les centres nerveux sont le siège de >ubles qui portent plus spécialement sur les fonctions intel- Huelles.
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Le tissu cellulaire sous-cutané devient le siège, dans le^ parties déclives , d'une infiltration œdémateuse souvent considérable.
L*insufiisance cardiaque, passagère dans les fièvres, diK les cas de surmènement et dans les intoxications, devient permanente dans les affections organiques du cœur, sinon oè^k •début, du moins au bout d'un certain temps. Le sang, sî^ l'influence des troubles viscéraux que nous avons énumér», s'altère et le muscle cardiaque souffre de plus en plus dansài nutrition. Dans ces conditions, l'insuffisance cardiaque se termine nécessairement par la mort.
§ 7. — Be la lipothymie et de la syncope.
Le syndrome que l'on appelle lipothymie est caractérisé pal 'une sensation de défaillance qu'accompagne un afiaiblissemei| plus ou moins prononcé des mouvements cardiaques et ratoires; dans la fyncope, la perte de la connaissance <^omplète et le pouls ne peut plus être perçu. Il n'y a entre deux états qu'une différence d'intensité. On dit généralemd <[ue la syncope est l'arrêt du cœur ; nous verrons bientôt q« cette proposition est sujette à contestation. ,
Ces accidents s'observent dans des circonstances très â| verses : ils peuvent survenir dans les maladies du cœur, et^i •leur attribue généralement la mort subite qui emporte parfcij les sujets atteints de ces affections. On les considère comiM fréquents surtout dans Tinsuffisance aortique et dans les mj^ <;ardites.
L'anémie, quelle qu'en soit la cause, donne lieu souvent à iii -syncope ; ou voit alors assez fréquemment la perte de codd^ sance survenir au moment où le malade passe brusquemeot^i'' l'attitude assise ou couchée à l'attitude verticale. De là, larè^^ formulée parPiorry, de faire coucher les individus menacés Ai syncope. L'inanition, la fatigue et les excès prédisposent à cti accident. C'est également à l'anémie que l'on rapporte les ^yv-j copes qui se produisent alors que l'on vide trop rapidement '' péritoine ou la plèvre distendue par un épanchement coosidr fable : on conçoit que le sang, affluant en abondance dansi^ vaisseaux des organes brusquement décomprimés, o'ani^
is en quantité suffisante dans les autres parties de l'arbre cirlatoire. Ainsi agissent également les yentouses Junod et lesdiluves irritants chez les anémiques. I) n'est pas rare de voir syncope se produire pendant les saignées. Cet accident s'observe également dans la convalescence i maladies adynamiques et chez les sujets épuisés par une ëction chronique; il survient parfois dans le cours des rexies graves et particulièrement dans celui de la fièvre l>hoîde et de la variole; on Texplique alors généralement par myocardite qui se produit dans ces circonstances. Dieuby (1) a attribué la syncope qui entraîne parfois la mort des Dvalescents de fièvre typhoïde à une action sur Tinnervation cœur des excitations parties des cicatrices intestinales. La syncope est en effet parfois d'origine réflexe; c'est ainsi e la douleur provoquée par certaines blessures, par les coli» lesintestinalesetcalculeusesou par les coups sur la régions épis trique, peuvent la produire (2). 11 en est de même des émotns violentes que provoquent la peur, le dégoût et quelquefois ssi le plaisir.
On a cité encore l'helminthiase et la dyspepsie parmi les^ uses de cet accident.
Certains sujets sont atteints de syncope sous l'influence ^pressions inoffensives pour la plupart des autres, telles le l'odeur de certaines fleurs, la vue d'objets répugnants, la ose, etc., il faut admettre chez eux une véritable idiosynasie. On l'observe surtout, mais non exclusivement, chez les ivropathes et particulièrement chez les hystériques. Les accidents de la lipothymie et de la syncope peuvent se oduire graduellement ou soudainement; dans le premier s, le malade éprouve une sensation de défaillance, de Tobnulation de la vue, des tintements d'oreille ; il s'affaisse ; son telligence s'obscurcit ; il ne se rend plus compte qu'imparfaiment de ce qui se passe autour de lui ; sa face est pâle et ouverte de sueur ; assez souvent il se produit des nausées. Si Von prend le pouls, on constate que ses battements sont Faiblis, mais non ralentis. Dans la syncope, ils cessent corn-
I Dienlafoy, De la mort subite dam la convalescence de la fièvre typhoïde. On sait depuis Goltz que la percussion de la région épigasU'ique amène TTti du cœur des grenouilles.
430 DBS TROUBLES FONCTIONNELS (SYMPTOMIS).
plètement d'être perceptibles, en même temps que les monva^ ments respiratoires, d'abord faibles et superficiels, se saspea^ dent également; c'est Timage de la mort. Dans certains cas, it^ bruits du cœur cessent entièrement pendant un laps de tempi relativement considérable (Parrot) ; le plus souvent cependant 1bruit systolique reste perceptible, bien que très affaibli, la région de la pointe. Au bout de quelques minutes, les biU ments du cœur reparaissent, d'abord avec peu d'intensité, avec plus de force ; les mouvements respiratoires recom cent ; le malade reprend peu à peu conscience de loi-mèiDe Taccident laisse à sa suite une sensation de fatigue et un éii de stupeur qui d'habitude se dissipent rapidement.
La syncope est une cause relativement fréquente de œcc subite, surtout dans rinsufûsance aortique et dans les fièrm elle peut entraîner la formation de caillots dans le cœur.
La physiologie des troubles qui la caractérisent n*est que irè incomplètement faite ; nous avons vu qu'ils intéressent coDcor remment le cœur et Tencéphale. Depuis F. Hoffmann on cocâ dère comme primitifs les troubles de la circulation. On admei que les contractions cardiaques, en s*arrêtant, produisent là némie du cerveau et par suite la perte de connaissance. >'oa ne contestons pas que dans un certain nombre de cas iei choses ne doivent se passer de la sorte ; quand un convalescent dii fièvre grave ou un malade atteint d'une affection cardiaque meoil subitement, il est probable que c'est par arrêt du cœur; mé» il est beaucoup moins certain que les syncopes que Tos observe le plus souvent, celles qui surviennent chez les sojets nerveux, sous Tinfluence de la chaleur, de certains parfums «)c d'une émotion, et qui ont surtout servi de modèle à la description classique du syndrome, reconnaissent le même moé* de production.
Plusieurs de leurs caractères ne s'expliquent pas sulfissiDment par l'arrêt des contractions cardiaques. Il en est ainsi par exemple de la pâleur de la face ; ordinairement Tasystolie a pom conséquence la congestion et non Tanémie des téguments; eli* produit de plus la dyspnée avec congestion pulmonaireet dog Tapnée. On peut voir d'ailleurs, d*après Spring, la connaissance persister avec un affaiblissement considérable des battemejit^ du cœur, tandis que dans la lipothymie la sensation de défaii-
ince est le phénomène initial. Ce n'est donc pas sans raison ne cet auteur se refuse à rattacher tous les phénomènes des rncopes à un arrêt du cœur ; il croit à un trouble de i'inner* ition vasomotrice, sans en spécifier la nature. Un spasme îflexe des artérioies encéphaliques pourrait rendre compte de
I pâleur de la face et des troubles psychiques.
L'arrêt du cœur peut être attribué, lorsqu'il se produit dans le )urs d'une myocardi te, à la paralysie musculaire, bien que Ton ne )mprenne pas bien pourquoi en pareil cas l'arrêt est subit. Le ouble de l'innervation qui en est la cause prochaine dans les rncopes réflexes ne peut être déterminé ; on ne peut invoquer Qe excitation du nerf vague, car les contractions ne sont is ralenties, mais aiFaiblies. L'hypothèse la plus vraisemblable [>as parait être celle d'une action d'arrêt sur les ganglions autoùteurSy mais ce n'est qu'une hypothèse.
II résulte de cet exposé que Ton confond probablement sous nom de syncope des états difiérents, et que l'arrêt du cœur
ai amène la mort dans la variole ou la fièvre typhoïde ne se roduit pas suivant le même mécanisme que celui qui survient xidentellement chez les névropathes et les anémiques.
Les artères ont pour fonctions de transformer par leur élastité le mouvement intermittent que le cœur communique à >ndée sanguine en mouvement continu et surtout de régler ir leur contractilité la quantité de sang qui pénètre dans chaque scère.
Quand l'élasticité est affaiblie, comme dans le cas d'artérite ironique, l'impulsion cardiaque se fait sentir beaucoup plus lin qu'à l'état normal dans l'arbre artériel et peut favoriser rs ruptures vasculaires.
Les modification» dans Tétat de contraction des artères ont ne tout aulre importance. II est généralement admis que les irois de ces vaisseaux reçoivent deux ordres de nerfs, les vaso- DHbtricteurs et les vaso-dilatateurs.
L'excitation des vaso-constricteurs diminue l'afflux du sang ans la partie où se distribue le vaisseau et en produit ainsi anémie; les combustions y étant moins actives, la température
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s'y abaisse ; le sang y arrivant sous une tension moindre tend i stagner dans les veines et communique aux tissus une Ulat? cyaniqtie ; les sécrétions y sont amoindries et les fonctions m.> actives. Gel élat se produit le plus souvent par voie d'eiciUtio: réflexe; c'est ainsi que Tirrilation Violente de la muqueuse i> testinale dans les empoisonnements par l'arsenic el par : tarlre sLibié de même que dans le choléra semble proTo^:-* l'excitation des vaso-constricteurs dans les téguments et .^^ principaux viscères. L'action du froid excite, surtout chez -r sujets prédisposés, la vaso-constriction des extrémités et :: produit le refroidissement et la teinte pâle et asphyxique a^^ des sensations douloureuses (onglée); l'excitation, en sepn:'. : géant, peut aboutir au sphacële (gangrène des extrémités y Raynaud). L'anurie des hystériques peut être vraisemblii: ment rapportée à l'excitation des vaso-constricteurs des rti>
Ces actions vaso-constrictives sont utilisées en tbérap^ que ; c'est en effet, selon toute vraisemblance, en faisant : tracter par action réflexe les artères du poumon, et en débrr^ sant cet organe du sang qui y afflue en excès, que l'irritai: • des voies digestives par l'ipéca et le tartre stibié agit ùv blement sur les phlegmasies broncho-pulmonaires.
On sait, depuis Claude Bernard, que la paralysie desvaso-:> tricteurs produit la dilatation des vaisseaux avec ses con>é«^ -sces, raugmentalion de la chaleur, l'injection et la tuméfa : des parties. Les mômes phénomènes peuvent être prodUi.."^' l'excitation de nerfs dits vaso-dilatateurs^ excitation qui ;*a agir sur les vaso-constricteurs par une action d'arrêt ce:. ■ rable à celle du pneumogastrique sur le cœur (1).
La paralysie des vaso-constricteurs s'observe dans la pli-"des afl'ections qui interrompent la continuité des conducu nerveux ; on a fréquemment l'occasion de l'étudier dzi- ' hémiplégies; un examen attentif montre que le plus ordic. ment les téguments des parties paralysées sont injectés, lé. * ment tuméfiés et plus chauds que ceux des parties symélri;
Les excitations vaso-dilatatrices peuvent avoir les poin^départ les plus variés : les rougeurs émotives, celles qui au ■ piignent les névralgies dentaires et le début de la pneumc-'^
^1. Vul])ian, Lerons sur t'ap/jareil laso-woleur. Paris, 1870,
ont des exemples; ces excitations semblent jouer le rôle irincipal dans les congestions et peut-être aussi dans lesphlegaasies a frigore.
Les troubles vaso-moteurs peuvent être d*origine toxique ou [ifectieuse ; on est en droit de leur rapporter les éry thèmes médiamenteux; ainsi l'inhalation de quelques gouttes de nitrite ['amyle les produit à coup sûr avec une grande intensité dans ezlrémité céphalique. Ils interviennent pour une large part ans les éruptions des pyrexies.
La dilatation des artères, en augmentant Tafflux du sang ans un organe, y amène Tinjection des capillaires et souvent ne exsudation plasmatique et globulaire qui s'infiltre dans les issus ; elle favorise le développement de Tinflammation, si elle e suffit pas à la produire ; elle peut à la longue amener des roubles de la nutrition dont elle augmente Tactivité.
Dans certains cas, la congestion provoquée par la paralysie es vaso-moteurs est assez intense pour qu'il se fasse des rupires capillaires ou une diapédèse de globules rouges; c'est insi que Ton explique les bémorrhagies qui^surviennent sous influence de troubles de l'innervation, les sueurs de sang écrites par M. Parrot (1), et, d'après M, Vulpian, les hélorrhagies supplémentaires que provoque la suppression du IX menstruel.
ET DES VEINES
Ces troubles, généralement secondaires, ont une importance ipitale, car ils jouent le rôle essentiel dans la production de inflammation, de la congestion, des bémorrhagies et de l'œfeme ; nous les avons étudiés avec ces processus*
[\) Parrot, tiude êur la sueur de sang et les hémorrhagies névivpathiques ttzelte hebdomadaire. I8â9},
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CHAPITRE II
TROUBLES DANS LES FONCTIONS DE L'APPAREIL RESPIRATOIRE ARTICLE 1*'. — TROUBLES DANS LES SÉCRÉTIONS NASALES.
A l'état normal, la muqueuse nasale sécrète un liquide qai. mélangé aux larmes, se solidifie souvent sous forme de concrétions peu volumineuses ; cette sécrétion, s'exagère soas ficfluence des irritations directes ou réflexes que subit la membrane, et en même temps, elle se modifie en devenant pia» claire et plus ténue. L'inhalalion de vapeurs ou de poussière» irritantes d'une part, l'action du froid de l'autre, sont les causes les plus habituelles de cette hypercrinie. Quand elle est de causé réflexe, son point de départ est le plus souvent le sommet de la tète ; beaucoup de personnes ne peuvent rester tète nue dans un milieu frais sans qu'elle se produise ; chez d'autres, l'aclioD directe des rayons solaires a le mèmer eiFet; c'est surtout chei les asthmatiques que l'on observe ces accidents; ils se produisent brusquement et précèdent ou remplacent l'accès. Us spores des plantes odoriférantes des gazons semblent avoir 1^ même action ; telles sont les poudres d'asarum, de marjolaine, de muguet et d'iris ; c'est à leur présence dans l'atmosphère que l'on rapporte généralement Taffection connue sous le noai de coryza des foins (1).
Cette hypercrinie s'accompagne souvent du réflexe qui porte le nom û*éte7*nuement ; il débute par une sensation de chatouillement dont le siège est la muqueuse nasale; puis survient ud« inspiration involontaire bientôt suivie d'une expiration brusquât explosive, pendant laquelle la voie buccale s'est fermée à 1^ colonne d'air, de telle sorte qu'elle passe tout entière par 1^' fosses nasales qu'elle balaye pour ainsi dire et débarrasse de? mucosités qui y sont contenues. Ces hypercrinies ne sont p nécessairement de nature phlegmasique ; elles peuvent, alo^ même qu'elles atteignent un haut degré d'acuité, ne dure*
(1) Dieulafoy, Manuel de pathologie interne, Paris, 1880.
que quelques heures ; il semble qu*elles soient dues surtout à une excitation des nerfs sécréteurs et peut-être aussi des vasodilatateurs de la muqueuse nasale.
La phlegmasie de la pitui taire que Ton appelle le coryza se produit rarement sous Tinfluence directe des substances irritantes. Sa cause la plus ordinaire est le froid ; on la voit survenir également dans certaines maladies infectieuses, particulièrement dans la rougeole, dans la grippe, dans la diphthérie où elle offre des caractères spéciaux, et dans le typhus exanthématique. Ses caractères varient dans ces diverses circonstances. Dans la phlegmasie a frigore, le liquide, d'abord clair, ténu et abondant, se trouble, devient opaque et jaunAtre et prend bientôt les caractères du muco-pus ; il forme alors en se desséchant des croûtes épaisses qui obstruent les narines.
Les fosses nasales exhalent chez certains sujets une odeur fétide, c'est le symptôme connu sous le nom à'ozène; il est souvent sous la dépendance d'une affection scrofuleuse ou syphilitique du squelette ; on réserve plus particulièrement la dénomination d*ozène vrai pour désigner les cas dans lesquels il n'y a pas de lésions ulcéreuses de la muqueuse. On a reconnu, daus ces dernières années (1), que la maladie parait alors caractérisée anatomiquement par la petitesse excessive des cornets; les dimensions du sinus se trouvant agrandies, le courant iairexpiratuire n*est plus assez puissant pour amener l'expulsion ks mucosités nasales, d'où l'altération de ces produits et leur fétidité ; on trouve, en même temps, la muqueuse enflammée, mais on tend généralement à considérer cette altération [^omme une conséquence de la petitesse congénitale des cornets; la disparition de l'odeur quand on rétrécit artificiellement le sinus à l'aide d'un tampon (Goltbtein) peut être involuie en faveur de cette théorie.
M. Lcewenberg (i) a constaté la présence, dans tous les cas i ozène vrai qu'il a examinés, de gros micrococcus agglomérés >ar deux, ou multiples de deux.
1 U. Cainaeite, Analyses des travaux de Michel, ZaufaI et Gottstein, etc. ^fiuf det sciences médicales, 1880.
i3; Communication orale.
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ARTICLE II. — DE L'ÉPISTAXIS
Cette hémorrhagie est de toutes la plus fréquente; elle a le plus souvent pour siège les vaisseaux capillaires; quelquefois cependant, alors même qu'elle survient sans traumatisme, elie provient d'une artériole. Le sang s'écoule par les orifices antérieurs et postérieurs des fosses nasales; il a tendance i se coaguler, mais, dans le cas d'hémorrhagie abondante, les caillots qui commencent à se former se trouvent incessamment entraînés; quand le sang est dégluti, il provoque assez soutent le vomissement; l'écoulement peut être assez abondant pour amener un état d'anémie profonde et même la mort si l'on n'intervient pas.
Le mode de production de l'hémorrhagie ne peut être déterminé avec précision dans tous les cas. Elle est assez souvent d'origine' traumatique; les déchirures de la muqueuse et les contusions du nez en sont fréquemment la cause.
D'autres fois on peut invoquer une augmentation de la tension vasculaire. Dans les affections cardiaques et pulmonaires, elle reconnaît pour cause la stase dans la circulation veineuse ; cho les brightiques, la tension artérielle est augmentée en même temps que, dans bien des cas, les parois vasculaires sont altérées. Ces deux causes concourent à produire Tépistaxis comme d'autres hémorrhagies. Les épîstaxis, qui, chez certaines femme?, paraissent remplacer le flux menstruel, peuvent être rapportées à une augmentation de la masse du sang ; cette même cause peut rendre compte de leur grande fréquence chez le5 adolescents; comme nous l'avons indiqué déjà, on peut supposer avec vraisemblance que le développement des éléments dusanf est, chez ces sujets, relativement plus rapide et plus actif qoe celui du système vasculaire^ d'où une disproportion entre le contenant et le contenu, une augmentation relative de la masse do sang et une tendance aux hémorrhagies; Grandidier explique par ce même mécanisme les hémorrhagies des hémophiles. Ctei les leucémiques, l'obstacle mécanique est local ; il est constitué par la formation dans; les veinules ou les artérioles de cooglomérats de globules blancs qui amènent des troubles locaux de
la circulation et sans doute aussi des changements dans la tex-> ture des vaisseaux.
Les épistaxis que Ton observe au début des pyrexies peuvent s'expliquer par un trouble dans V innervation vaso-motrice^ ou par une modification dans la nutrition des petits vaisseaux; il en est de même pour les épistaxis de la maladie de Werlhoff. Le trouble dans la nutrition des vaisseaux parait jouer le rôle dominant dans la genèse des hémorrhagies du scorbut et dans celles qui surviennent sous Tinfluence des maladies du foie. Nous rapportons à la même cause les épistaxis abondantes qui chez les vieillards précèdent souvent les thromboses et les hémorrhagies des artères encéphaliques; elles ont vraisembla* blement pour siège des artérioles dont les parois altérées se laissent facilement déchirer.
ARTICLE III. — DES ALTÉRATIONS DE LA VOIX
L*émis8ion normale des sons ne peut se faire que : 1^ si la colonne d'air expirée arrive librement dans le larynx, 2^ si les cordes vocales peuvent vibrer normalement, 3^ si l'appareil de iransmission constitué par le pharynx, la bouche et les fosses nasales peut vibrer pour renforcer le son laryngé et lui donner on timbre. •
La faiblesse de Texpiration, telle qu'on la rencontre dans les las d'adynamie extrême et de paralysie des muscles inspiraeurs et expirateurs, produit raffaiblissement de la voix.
Les vibrations des cordes vocales peuvent être entravées par outes les altérations que subit la muqueuse laryngée, depuis a légère tuméfaction qu*entraine Thypérémie jusqu'au bourouQement de Tœdème glottique, aux altérations destructives le la syphilis et de la tuberculose, aux exsudations diphthéri- [ues et aux tumeurâ^caucéreuses et polypeuses.
Dans rhypérémie laryngée, la voix est altérée dans son imbre et dans sa tonalité ; elle est rauque, enrouée, impure, »arce que le timbre dépend de la nature du corps vibrant et [ue la texture des cordes vocales est changée par l'inflamnation; toute corde vibrante, enduite d'une substance vis- [iieuse, donne nécessairement des sons impurs, voilés, et les ordea vocales, recouvertes du produit de la sécrétion inflam*
matoire, sont précisément dans ces conditions (1); la Toix est * altérée dans sa tonalité ; ordinairement plus grave, elle devient par instants plus algue pour s*éteindre ensuite immédiatement.
Dans la laryngite glanduleuse, le boursouflement de la moqueuse produit de même Taltération de la voix qui est impure, rauque et éraillée; dans la diphihérie laryngée» les malades deviennent complètement aphones, la fausse membrane qui recouvre les cordes vocales s'opposant à leur vibration; dans la phthisie laryngée» la voix est également rauque et enrouée au début, éteinte plus tard. Ces mêmes troubles fonctionnel^ peuvent se produire sans lésions des cordes vocales, par le Tait du boursouflement des replis thyro-aryténoïdiens supérieurs. Peter et Krishaber rapportent que des malades devenus complètement aphones et arrivés à la période ultime de la phthisie laryngée peuvent parfois émettre par instants des sons percep tibles à distance ; Texamen direct permet de reconnaître que ces individus font vibrer des lambeaux de muqueuse flottant dans la cavité du larynx.
Les troubles de la voix peuvent encore se produire alors qne la muqueuse laryngée est complètement intacte, par Tefl'et de troubles dans la contraction des muscles et dans leur innervation. Peter et Krishaber ont décrit sous le nom d'euynergie vocaU un trouble de la phonation résultant du défaut de conlractioo coordonnée et suffisante des muscles phonateurs ; elle se produit chez les individus soumis aux fatigues vocales et indique quelquefois le début d'une affection laryngée ; elle se traduU par une modification dans les intonations.
Le nasillement est une modification que subit le timbre de ii voix dans les cas de lésion sous-glottique des conduits respiratoires. Krishaber (2) en distingue deux variétés.
Dans la première, Tair passe en quantité trop considérable à travers les fosses nasales dont l'obturation, nécessaire pour h prononciation de toutes les lettres de Talphabet sauf m et n, ne peut alors s*accomplir ; elle a pour causes les malformaliooset les perforations de la voûte palatine et du voile du palais, ainsi que les paralysies de ce dernier organe. Dans la deuxième variété,
(1) Peter et Krishaber, article larynx du Dietionnnire encydopédigw.
(2) Kriehaber, Annalei des maladies de CoreiUe et du larynx. 1874.
es narines sont constamment imperméables et le passage de air pour la prononciation des consonnes m et n ne peut point raccomplir ; ses causes sont le coryza, les polypes du nez et étroitesse cicatricielle ou congénitale des fosses nasales.
La Yoix prend un timbre guttural particulier (pharyngopholie de Krishaber) quand les fosses nasales sont oblitérées, au liveau de la cavilé pharyngo-buccale, par les amygdales hyperrophiées et les tumeurs proéminant dans cette région.
L'aphonie peut résulter de la paralysie des muscles constriceurs de la glotte; on Tobserve dans la paralysie des récurrents; lie était complète dans un cas où ces nerfs avaient été secionnés; elle survient également parfois chez des hystériques; ille peut être enfin occasionnée par une affection utérine ou ;aslrique (1) ; il s*agit alors sans doute d'une excitation paralyaote. Dans deux cas, Krishaber a vu des aphonies persistantes isparattre sous l'influence de la galvanisation préthyroîdienne.
ARTICLE IV. — DE LA TOUX
La toux est l'acte par lequel Torganisme tend à expulser les Qucosités ou les corps étrangers qui ont pénétré dans le irynx ou la partie sous-jacente des voies aériennes ; c'est un hénomène réflexe; Texcitation initiale, ordinairement perçue ous forme de chatouillement, de chaleur et de douleur sur le rajet des voies aériennes, provoque d'abord une inspiration •rofonde et l'occlusion de la glotte, puis une série d'expirations onvulsives et bruyantes. Le point de départ du réflexe se trouve e plus souvent dans la sphère de distribution du laryngé supéieur [Rosenthal (2)], mais il peut siéger ailleurs. Chez les anioaux, on provoque la toux en excitant mécaniquement la mulueuse laryngée au-dessous de l'orifice glottique; les contacts es plus légers sont ceux qui la provoquent le plus sûrement, urtout s'ils portent sur la partie postérieure de l'organe Cohnheim); l'excitation de la muqueuse trachéale et celle de la nuqueuse bronchique produisent les mêmes effets (3); en
I Decbimbre a réuni plusieurs de ces faits dans son article aphouib du "yictionnaire e/icyciopédigue, \1 Rosonthal, Oie Athembewegungen, etc. 1862. •^ Nothoigel, ZtirLehrevomHu$tefi{Virchow'sAt*chWt XUV).
dehors des voies respiratoires, nous devons citer, parmi les parties dont l'excitation peut provoquer la toux, le conduit auditif externe, qui reçoit des filets du rameau auriculaire du nerf vague, la base de la langue à laquelle se distribue un filet do laryngé supérieur, la paroi postérieure du pharynx (Koths) 1 . le voile du palais, les nerfs pneumo-gastriques et glosso- pharyngiens et enfin le plancher du quatrième ventricule, immédiatement au-dessous du cervelet, des deux côtés du raphé.
A l'état pathologique, la toux est provoquée plus facilement, l'inhalation d*un air humide ou chargé de poussière suffit à U produire, tandis qu^elle est sans action sur les individus sains: elle peut même être alors amenée par l'excitation de parties qui à l'état normal ne lui donnent pas lieu; il en est ainsi par exemple de la plèvre ; on peut chez les animaux l'exciter saD< déterminer la toux, tandis que dans la pleurésie ce symptôme esi fréquent (â) ; il est vrai qu'il se produit souvent dans cette maladie une congestion pulmonaire et bronchique qui peut èi iv le point de départ du réflexe. M. Peler (3) admet de même que. chez les phthisiques, Texcitalion des terminaisons du nerf vagiir dans la muqueuse de l'estomac peut amener la toux (toux gastrique) ; l'éruption des dents donne lieu assez souvent au m^Œ^' phénomène (toux dentaire); chez certaines personnes, l'impression du froid sur la peau suffit à la provoquer; Haller (4) toussait chaque fois qu'il entrait dans un lit froid et humide.
L'intensité de la toux n'est pas en rapport avec la gravité dt^^ lésions; MM. Peter et Krishaber (5) font remarquer que les altérations les plus superficielles sont celles qui la suscitent It plus sûrement; chaque fois qu'elle est provoquée par la présence de corps étrangers ou de produits paûiologiques dans les voies aériennes, elle dure jusqu'à leur expulsion ou jusqu'au moment où les forces des malades sont épuisées; elle prend alors uc caractère quinteux et convulsif ; les secousses expiratoires ^ renouvellent coup sur coup, cessent momentanément par TeiFet de la fatigue pour reprendre ensuite ; elles durent dao'
(1) Koths, Expenm, Untet^s, ùber dem Husten [Vv^kow'i Arehiv, tV
(2) BrQcke, dté par Cohnheim.
(3) Peter, Leçons de clinique médicale, t. II.
(4) Haller, Elementa physiologie, t. III. (b) Peter et Krishaber, article cité.
ROUBLES DANS LES FONCTIONS DE L'APPàREIL RESPIRATOIRE. 4it
I coqueluche jusqu'au moment où le mucus visqueux qui emarrasse le larynx a pu être expulsé.
La toux est un acte défensit' et utile ; c*est un signe fâcheux, uand elle vient à cesser alors que les sécrétions pathologiquesuntinuent à se produire ; on peut le considérer^ dans la bronho-pneamonie, comme Tavant-coureur d'une fin prochaine. iDsensibilité du larynx chez les aliénés rend plus fréquente et rave chez eux la pénétration de corps étrangers dans les voies ériennes.
Il ne faut pas méconnaître néanmoins que la toux peut douer lieu par elle-même à des accidents quand ses secousses soni op violentes et trop prolongées.
Li contraction énergique des muscles expirateurs , coïncidant rec rocclusion de la glotte, a pour effet de transformer 1» re^sion négative, qui existe normalement dans la cavité thoraque, en pression positive et de faire ainsi obstacle à rafflux du uig veineux ; il en résulte une augmentation de la tension ans tout Tappareil veineux et dans les capillaires et elle peut !re portée à un degré tel qu'il en résulte des ruptures ; on conaît les ecchymoses conjonctivales qui se produisent pendant <: quintes de coqueluche; on peut s'expliquer par la congéson des centres nerveux les étourdissements, les troubles de vue et même les convulsions qui surviennent parfois dans les i^^mes circonstances ; la pression intra-abdominale est augiintée simultanément et peut donner lieu à la production de ernîes en même temps qu*à des vomissements. La transmission de l'excitation aux filets gastriques du nerf i^ue se traduit souvent par le môme symptôme, mais c'est irtout dans l'appareil respiratoire que les effets de toux peut^nt donner lieu à des altérations graves : la glotte étant fériée au moment des secousses expiratoires, l'air contenu dans s alvéoles et dans les bronches atteint un haut degré de tenm et exerce ainsi une pression sur les parois qui le contienent; celles-ci résistent d'ordinaire dans tous les points où les sont soutenues par la paroi thoracique ; mais dans ceux
II elles se trouvent en rapport avec des parties molles, au )mmet du poumon, au niveau de son bord antérieur, à la péphérie de sa base, elles se laissent dilater et il se produit de emphysème pnlmonMe ou des bronchiectasies ; si le poumon
est préalablement altéré, il peut survenir, sous Tinflaence de la toux, des déchirures dont la conséquence est un poeomothorax.
Les caractères de la toux varient essentiellement saivant )>^ conditions dans lesquelles elle se produit. Elle se n)anife>:t d*ordinaire sous forme d'accès caractérisés par une série d'expirations convulsives; si plusieurs accès se suivent à de trèscoart« intervalles, la toux est dite quinteuse ; bruyante dans la larrngite striduleuse, elle est éteinte, aphone, dans tous les cas i les cordes vocales ne peuvent vibrer, comme dans les laryngites ulcéreuses et dans le croup ; Trousseau (!) a décrit dans la phthisie laryngée une toux éructante ; la toux est rauqiie >-: aboyante dans la laryngite chronique, sèche et brève au débui de la pneumonie et dans la pleurésie; chez les asthmatique^, elle consiste souvent en une simple secousse expiratoire connue sous le nom de hem ; la toux de la coqueluche est caraclérisre par la longueur et le nombre des quintes, ainsi que par l'inspration profonde et sifflante qui leur fait suite, et Texpalsi : d*un mucus très visqueux. On observe quelquefois chez les hjv tériques une toux persistante, sans lésion appréciable de l'app reil respiratoire; Lasègue (2) a montré qu'elle a pour caractèrt* de cesser complètement pendant le sommeil et de rester identique à elle-même aussi longtemps qu*elle dure, de telle sorlc que, chez la même malade, elle a constamment le même limbr;* et se produit sous forme d'accès composés d'un même nombre d'expirations; elle peut se prolonger pendant des années.
ARTICLE V. — DE L'eXPECTORATIO».
§ 1. — Son mode de production.
Ce mot sert à désigner l'expulsion des matières contenor* dans les voies respiratoires. Ces matières peuvent être constituées : i<> par les produits de sécrétion ou d'exsudation des bronches ou du poumon, ou par des débris de leur tissu ; 2* par de> corpuscules venus du dehors et introduits dans les bronche> avec la colonne d'air inspiré; d"" par des produits hétéroio^e'
(1) Trousseau et Belloc, Traité de la phthisie laryngée. Paris, 193T.
(2) Lasègue, Archives générales de médecine, 1864.
heloppés dans le poumon (bydatides, cellules cancéreuses} ; par des produits venant d'un autre organe qui se trouve en immunication anormale avec les bronches (bile, urine, bydajes hépatiques).
Un peut, avec Spring, distinguer trois modes d'expectoration livant que les crachats sont expulsés avec toux^ sans toux ou r flots.
L'expectoration avec toux est facile ou difficile^ suivant que > crachats, plus ou moins visqueux et consistants, adhèrent js ou moins à la muqueuse.
Dans l'expectoration sans toux, il suffit que le malade renrce brusquement Timpulsion de la colonne d'air expiré pour le les crachats soient expulsés ; il en est ainsi fréquemment ur les crachats perlés des emphysémateux et aussi dans les 5 de bronchorrhée et d'hémoptysie.
Dans l'expectoration par flots, les matières arrivent en telle 3ndance dans le pharynx et la bouche qu'elles remplissent ces wlés, et sortent involontairement comme si elles étaient nies ; il en est ainsi dans les vomiques, constituées par Té* ruation d'abcès pulmonaires ou pleuraux et dans les hémopsies très abondantes.
Il importe surtout de considérer dans l'expectoration la na* ^e du produit expulsé; elle peut être séreuse^ albumineuse, mu- •i«e, filfrineuse^ muco-purulente^ purulente^ fétide^ pseudo-meni'meuse ou sanguinolente ; elle peut contenir des hydalides^ des istances alimentaires, de la bile ou de Vurine.
g 2. — Caractères des crachats.
4. Les crachats séreux sont liquides, légèrement filants, un Q troubles, ordinairement abondants ; ils renferment relativeent peu de matière solide ; on y trouve cependant des glottes blancs, des cellules épilhéliales, de la résine et des sels;
les rencontre dans certaines formes de catarrhe bronchique. B. L'expectoration a/6umtnetise se produit parfois àla suite delà )racentèse; elle doit être attribuée, selon toute vraisemblance,
arilux du sang en quantité considérable, au moment de la compression, dans les capillaires du poumon dont les parois érées par l'anémie locale que provoquait Tépanchement
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laissent plus facilement s'accumuler le sérum ; elle est ordiDâi reroent 1res abondante, de couleur citrine ou rosée ; le liqulii se prend en masse par Tacide nitrique et par la chaleur ; laLi lyse chimique a montré dans un cas quil renfermait, p<i: iOOO grammes, 93«',6 de matières albumineuses et G*'.' !• sels (1). On y trouve au microscope des globules blancs et rou:. en abondance.
C Les crachats muqueux se rencontrent au début de la b^ * chite aiguë, dans Tasthme nerveux et, d'après nos observaticc? dans une variété de bronchite chronique qui se produit sunoi chez les asthmatiques et les arthritiques et conduit à Temphy sème. Les crachats du début de la bronchite aiguë sont traorp: rents, très visqueux et pauvres en éléments cellulaires, ii couleur grisâtre, assez souvent aérés et adhérents à la mt^ queuse; ils sont difficiles à détacher et provoquent de Tiokmi efforts de toux. On y voit au microscope un petit nombre à leucocytes et quelques cellules d'épithélium vibratile ; ce ki:| les crachats crus des anciens. Dans l'asthme, les crachats, c:ii^ nairement grisâtres, perlés et opalescents, sont remarquable! par leur grande consistance ; ils forment de petites n)a>v^ à demi solides; on y trouve des leucocytes plus ou moins déformés et des cellules épithéliales.
Leyden (2) y signale, en outre, une quantité de cristaux oct:-^ driques inclus dans des masses granuleuses ; il croit que irS angles de ces cristaux peuvent exciter mécaniquement la m-r queuse et amener, par action réflexe, la contracture des ptlitt? bronches qu'il considère, à tort, comme la cause prochaine ^ Tasthme.
Les mêmes crachats se rencontrent dans une forme de bn iichite que nous avons observée chez des asthmatiques, en debc> des accès, et chez des arthritiques ; l'expectoration se proiiui' sans efforts de toux ; elle augmente à la suite des fatigues t> cales, des impressions de froid, de l'inhalation de poussière* irritantes; c'est, suivant nous, une forme atténuée, larrée w prolongée de l'asthme (3); le môme trouble névro-sécrétoîrr
(I) Obseryation de Fernet. Thèse de Foucart. 1875. (•2) Leyden, Virchow*s Ârchiv, p. 54.
(3) Ces lignes étaient écrites quand M. le professeur Sée a fait sa N ■ leçon sur rastbme chronique.
i, lorsqu'il se produit d*une manière aiguë et dans la totalité l'arbre bronchique, donne lieu à Taccès d*^asthme, se limite Ds ces cas à une portion restreinte de la muqueuse ; il na!t lis rinfluence des mêmes causes, donne lieu à la même expecration, et alTecle les mêmes sujets que l'asthme nerveux auel nous l'avons vu succéder. On perçoit souvent d'une manière rsistante, chez les sujets qui en sont atteints, des râles sous- (pitants fins à la base des poumons.
D, Les crachats muco-purulenti succèdent, dans la bronchite, I crachats muqueuz dont ils sont une transformation ; ils en lurent par leur couleur jaunâtre, par leur opacité, et par leur 'hesse en leucocytes ; ils marquaient pour les anciens la pé- Kie de coction de la bronchite. La proportion relative de mus el de pus y varie suivant la période et la forme de la malle. Recueillis dans un vase, ils peuvent se présenter sous s aspects différents. Souvent ils forment de petites masses unàtres contenues dans une quantité notable de sérosité ; Iles qui sont aérées nagent à la surface. D'autres fois les craats se confondent d'abord en une seule masse qui bientôt se pare en plusieurs couches ; les parties purulentes tombent au ad; au-dessus se forme une couche de liquide séreux qui tient I suspension quelques flocons aérés ; la surface est moususe. Il n'est pas rare enfin de voir les crachats former des asses arrondies, à contours ronds ou déchiquetés ; ils sont dits )rs nummulaires; c'est surtout dans les cas de cavernes qu'on s rencontre, mais on peut les observer aussi dans les broniles chroniques et c'est à tort qu'on les a considérés comme racléristiques de la tuberculose au troisième degré. On trouve souvent dans les crachats des phthisiques des fibres isliques dont l'importance est grande au point de vue du ignostic, car elles indiquent une destruction partielle du pa- Qcbyme pulmonaire ; il faut attacher une valeur plus grande core aux bacilles que l'on rencontre exclusivement dans les ichats des tuberculeux (1); dans les cas douteux, ils peuvent rvir à affirmer le diagnostic, mais l'on ne doit pas attribuer leur absence une valeur négative absolue ; nous • avons vu effet qu'ils manquent dans la tuberculose zoogléique décrite
U G. Sée, Bulletin de F Académie de médecine, 1883.
par Malassez ; il faut reconnaître cependant que cette formel parait ne se produire qu'exceptionnellement et que par coQsé^ quent Ton peut conclure de i*absence de bacilles àTabseoce probable de tubercules.
On a signalé dans les cas de cancer du poumon la préseocê de grandes cellules épithéliales parmi les éléments figurés de crachats» mais c'est là un fait exceptionnel.
Les crachais composés exclusivement de pus se rencontreAi surtout dans les cas de vomique d'origine pleurale ou palm* naire ; le pus est réuni en une seule masse ou forme des agg:> mérats séparés suivant qu'il est rejeté en abondance ou par petite quantités; cette dernière circonstance se présente dans le aoù la communication des bronches avec la collection paruleoU est étroite; assez souvent l'expectoration se produit soqs li forme d'une vomique le premier jour et de crachats puruleot^ les jours suivants.
Les crachats muco-purulents sont très riches en matière inorganiques ; les recherches de Bamberger et Kussmaul cff montré que leurs cendres renferment des chlorures, des <al fates et des phosphates de potasse, de soude, de chaux et àt magnésie, ainsi que de l'oxyde de fer en quantité miQiaie| parmi ces éléments, les plus abondants sont le chlorure de soj dium et le phosphate de potasse. D'après Renk (1), les cracbati des phthisiques en contiendraient beaucoup plus que ceui dd malades atteints de bronchite chronique. G*est là, comme l'i^ii^ montré cet auteur et G. Daremberg (â), une déperdition considérable pour l'organisme et une des causes qui amènent si rh pidement la dénutrition chez ces sujets.
On trouve souvent des bactéries dans les crachats mucopurulents : les observations de Furbringer ont montré qu'on pe3> également y rencontrer des spores et du mycéliumd'Aspei^Uo-' qui trouvent dans les parties malades du poumon un terrain favorable à leur développement (3).
Le pus est, suivant les cas, crémeux et louable ou séreux ti
(1) Renk, Vtber die Mengen der Auswttrfn bei verschiedenen ErkraK^ssgen des Respirations Organes {Zeitsch. f. Biologie. 1875).
(2) G. Daremberg, De l'expectoration dans la phthisie pulmonaire, W^-
(3) Furbringer, Beobacht. ûber Lungenmyeose (Virchow's Arckis, '• LXVI).
élide. Les crachats fétides se rencontrent surtout dans deux ifeelioQS, la gangrène pulmonaire et la bronchite dite fiide.
Dans la gangrène, ils sont d'un gris verdâtre ou brunâtre, uidesy d'une odeur fétide et nauséabonde, assez intense pour Afecter la chambre où se trouve le malade et en rendre parfois i séjour insupportable; si on les recueille dans un vase, ils se éparent bientôt en trois couches : la couche supérieure, recouerte d*écume, d'une couleur verd&tre, est formée de muco-pus ggloméré en masses plus ou moins étendues; la couche )oyenne, transparente et fluide, renferme de l'albumine, quelues flocons muqueux y flottent; le sédiment, verdâtre ou runâlre, est formé de pus dans lequel on voit des amas noitires et très fétides; ce sont des débris de tissu pulmonaire; k coloration de la masse est souvent foncée en raison des exavasations sanguines qui se produisent fréquemment en pa- !il cas. Au microscope, on trouve dans la couche inférieure es leucocytes plus ou moins altérés et des cristaux de phoshates ; les masses qu'elle renferme sont composées surtout 'un détritus granuleux dans lequel on reconnaît des corpusqIcs pigmentairesetdes fibres élastiques; les masses jaunâtres jïïi formées de graisse et d'une quantité énorme de ces crismx d'acide margarique que Ton trouve dans toutes les matières pfianiques en décomposition. On y voit enfin, également en rande quantité, des vibrioniens. Leyden et Jafljé y décrivent des ranulations et des bâtonnets mesurant de 3 à 6 (a de longueur sur ade diamètre et animés de mouvements rapides ; ils y signalent D outre de petits filaments quelquefois articulés; les granulalons prennent, sous l'influence de l'iode, une couleur pourpre u violette. Ces auteurs admettent qu'il s'agit là d'un leptothrix ulmonaire analogue au leptothrix buccal.
L'expectoration des bronchites fétides est muco-purulente ; omme celle de la gangrène, elle se sépare en trois couches dans ! crachoir ; la plus inférieure, d'un jaune grisâtre ou verdâtre, 5t formée de muco-pus disposé tantôt en masse homogène, inlôt en amas isolés; la couche moyenne est séreuse, trouble t jaunâtre ; la plus superficielle est formée d'écume et demuco- U!); Todeur de ces crachats est d'une fétidité comparable à elle de la gangrène, quoique ordinairement moins prononcée ;
elle est due, d'après Gregory (1), à la métbylamine et à Tacidc fculyrique.
On y trouve^ au microscope^ les mêmes cristaux de graisse t\ les mêmes organismes que dans la gangrène ; ces éléments r.t sont spéciaux à aucun processus, car Leyden et Jaffé ont mur tré qu'ils se développent rapidement dans les crachats expov> à Tair ; ces exsudats fétides s'observent le plus souvent dans :i ^as de bronchectasie ; ils indiquent parfois une gangrène de? extrémités broncbiques.
E. Les cracbats fibrineux appartiennenten propreàla pneQiD> nie iobaire ; on connaît leur coloration qui les fait comparer, suivant les cas, à la rouille^ aux confitures d'abricots et au josde pruneau ; on sait qu'ils sont très visqueux, adhérents au tà^ e; aéiés ; très riches en albumine et en mucine, ils renferment do globules blancs et des globules rouges et en outre des concrttions ûbrineuses qui proviennent des petites bronches et en nr produisent le moule. Nous avons vu (page 200) que, d'âprb IFriedlânder, on y trouve des micrococcus accouplés deux à deux ou en chaînettes, mais dépourvus de la capsule qui, d'après cet auteur, les caractériserait; c'est cependant Fexsudat pneumonique lui-même que Ton a sous les yeux, mélangé avec ace «quantité variable d'exsudat bronchique.
Il n'est pas très rare de voir la fibrine se coaguler dans Tiotérieur des canaux bronchiques et former ainsi A^s concrétiDs> 'ramifiées ; elles font obstacle à la pénétration de l'air dans h parties malades et modifient ainsi les phénomènes stéthoscopi* •ques ; cette variété de phlegmasie pulmonaire a été déciile pa: Grancher sous le nom de pneumonie massive.
F. Les moules fibrineux dont nous venons de parler ne »• -• pas considérés comme de véviiahles pseudo-membranes. Cellea- <ï peuvent se développer dans le cours de la diphthérie et daâ> les inflammations chroniques des bronches ; la bronchite pseud> membraneuse complique souvent la diphthérie laryngée. Disp> sées en couches assez régulièrement stratifiées, les concrétioi> «ont formées d'une substance fibrino-albumineuse qui englobr <les leucocy teS; des cellules épithélialés et des microbes ; dio.^ ia forme chronique de la bronchite pseudo-membraDeuse,
(l) Uycock, Med. Times. 1857.
elles présentent une disposition arborescente et semblent se prolonger jusque dans les alvéoles; elles peuvent ôtre rejetées par fragments qui mesurent jusqu*à 22 centimètres de long (1); ils sont généralement blancs ou légèrement rosés; leur surface présente une série de petites anfractuosités ; on y reconnaît les couches concentriques : on n*y distingue une lumière centrale que dans des cas exceptionnels ; M, Grancher, qui a pu faire Texamen d*une de ces membranes (2), admet qu'elles sont composées d*une substance muco-albumineuse dans laquelle on distingue des formes tubuleuses représentant des moules glandulaires; ces fausses membranes réduisent le :hamp respiratoire et produisent la dyspnée ; elles ne semblent }as avoir de caractère infectieux et se distinguent par ce ca- 'aclère, aussi bien que par leur structure, des concrétions diphhériques.
G. Les crachats hémoptyiques sont d*origine bronchique >u alvéolaire. Les hémorrhagies dont ils sont Tindice peuvent »e produire sous l'influence des différents ordres de causes que lous avons passés en revue dans le chapitre consacré à l'étude les hémorrhagies en général (3). Les plus fréquentes sont elles qui surviennent dans le cours de la tuberculose pulmonaire; elles semblent être provoquées, dans la première période le celte maladie, par les congestions actives que provoque la irésence des granulations ; celles qui surviennent tardivement ésultent le plus souvent de la rupture d'artérioles dans une aveme ; Hasmussen a démontré que ces vaisseaux, dans ces irconstances, sont fréquemment le siège de petites dilatations névrysmales au niveau desquelles leur résistance est fort moindrie ; une violente secousse de toux est parfois la cause e Taccident ; le sang des crachats hémoptyiques peut encore revenir d'infarctus hémorrhagiques, de ruptures capillaires ans les parois des bronches dilatées ou de congestions pulmoaires. Chez les cardiaques, l'hémorrhagie peut être favorisée ^^ l'excès de tension dans la petite circulation, mais sa cause i plus habituelle est un infarctus produit par une embolie dont
1) p. Lacas-Cbftmpioanière, Z>e la ùronchiie pseudo^membraneuM cftrO' çue. 1876.
{n) Grancher, cité par Lacafl-Championnière. (3j Page 389.
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le point de départ est dans la circulation veineuse ou dans h cavités droites du cœur, assez souvent dans lauricule.
L*hémoptysie peut survenir périodiquement à Tépoque da règles qui sont alors supprimées ou ne viennent qu'incomplè tement; le fait est rare, mais il en existe des exemples incoo testables. Iln*en est pas de même des hémoptysies qui rempU ceraient un flux hémorrhoïdal ; nous craignons que les autew qui les ont signalées n'aient été guidés par les théories hum(h raies en honneur autrefois plutôt que par Tobservation de: faits.
L'hémoptysie est au nombre des hémorrhagies qui se prodoi sent du c6té de divers organes dans certaines maladies géoé' raies, le scorbut, rhémophilie, les pyrezies hémorrhagiques, etc.: elle peut encore résulter d'un traumatisme tel qu'une conlosion du thorax.
On voit enfin celte expectoration survenir sans cause appréciable, particulièrement chez de jeunes sujets ; il est alors Ut$ difficile de décider si elle est ou non symptomatique d'une Uberculose, et l'observation ultérieure du malade peut seule décider la question ; ces hémorrhagies peuvent être rapprochée des épislaxis que Ton observe dans les mêmes conditions 4 recevoir la même interprétation (Graves) (1).
Le sang expectoré peut être pur ou mêlé aux produits de sécrétions broncho-pulmonaires ; dans le premier cas, il ^^ rejeté par petites fractions ou en masses. Quand rhéfflorrbap' est abondante, elle est annoncée pà^ une sensation de ch^ touillement et souvent de chaleur derrière le sternum ; le saiÉ arrive à flots dans le pharynx et dans la bouche où il produH une sensation analogue à celle que donne le passage des tôt. tiëres provenant de l'estomac, de telle sorte que les maladd croient réellement vomir du sang ; il n'est pas rare daiileoi que l'excitation de Tisthme du gosier par le liquide expui provoque de véritables vomissements.
Ordinairement d*un rouge vif, fluide et aéré, le sang expe^ tore peut se présenter sous forme de masses noirâtres; il est ainsi dans l'infarctus et dans les hémorrhagies alréoiai et d'une manière générale chaque fois que le sang séjou
(t) Grimes, Leçons de clinique médicale, ouvrage traduit par JsccoBi l-^*
dans le poumon un certain temps avant d*être expulsé. Dans I*hémoptysie symptomatique de la tuberculose, il arrive suuvent que les crachats, d'abord rutilants et formés de sang pur, se mélangent ensuite de mucosités en même temps qu'ils prennent une teinte brune ou noirâtre ; c'est que le sang ex- Iravasédans les alvéoles et les petites bronches n'est pas immédiatement expulsé en totalité ; une partie séjourne dans ces cavités et s^y modifie en même temps que son contact irrite la muqueuse et quelquefois provoque uue phlegmasie qui est )rdiaairement de courte durée, mais qui semble pouvoir dans certains cas, et peut-être sous l'influence de conditions diathéiques, prendre un caractère grave et devenir le point de lépart d'une broncho-pneumonie à marche chronique ; c'est la ihthi^ie ab hemoptoe de Morton ; Niemeyer en avait singuliàement exagéré la fréquence ; aujourd'hui, au contraire, on end, en raison des progrès de la doctrine qui considère la hlhisie comme constamment tuberculeuse, à dénier à l'héloptysie toute influence sur son développement, et M. Peter (1) lit remarquer à juste titre que les cardiaques ne deviennent imais phthisiquesà lasuite de leurs hémoptysies; mais on peut i demander si les cardiaques sont comparables aux jeunes ijetschez lesquels on a signalé surtout la phtliisie ab hemoptoe; t nous ne pouvons méconnaître que Weber, Burdon-Sanderson ! plus récemment M. Jaccoud (2) ont publié des faits favoibles à la doctrine de Morton.
ARTICLE VI. — DB LA DYSPNÉE
La dyspnée est caractérisée par une augmentation morbide ms l'intensité ou la fréquence des mouvements respiratoires ; le s'accompagne généralement d'une sensation pénible toute rticulière. Les mouvements respiratoires sont sous la dépennce d'un centre d'innervation que l'on peut localiser aux virons du bec du calamus ; ce centre fonctionne automatiement; le sang en est l'excitant physiologique chaque fois 'il renferme une quantité exagérée d'acide carbonique et iuffisante d'oxygène ; il est en outre influencé par les exci-
i; Peter, Leçons de clinique médicale, Pui^, 1873. l, Jaccood, Clinique de LariboisiérCt 1873.
talions centripètes que lui transmettent le nerf vague etd*aalre nerfs sensitifs.
Pour que Thématose se fasse régulièrement, il est nëcessair que les globules rouges se trouvent à de fréquents intervalle en rapport avec Toxygène de Tair dans les alvéoles palm>: naires. La dyspnée, provoquée par Tinsuffisance de Thémalose se produira donc chaque fois qu*il y aura obstacle à Taffluiè Tair dans les alvéoles ou du sang dans les capillaires polmo naires, et chaque fois que Tun de ces fluides présentera mi altération capable d'empêcher l'absorption par rhémoglobint d*une quantité suffisante d'oxygène.
Pour que Tair pénètre dans les alvéoles en quantité soflBsanté, il faut: 1^ que les conduits respiratoires soient libres 2* que les muscles inspirateurs produisent Tampliation thoncique ; 3^ que le poumoa reprenne son volume normal as moment dé l'expiration.
Tous les obstacles au passage de l'air dans les fosses nasab. dans le pharynx, dans le larynx et les bronches produisent U dyspnée ; il en est de même des exsudats alvéolaires quand i^ occupent une partie étendue du poumon ; nous citerons particulièrement, dans cet ordre de causes, la diphthérie, Vœéhmi laryngé, le spasme glottique et les bronchites généralisées.
L'inspiration a pour agents actifs le diaphragme, les iolercostaux externes, les sterno-mastoldiens et les scalènes. 0^ taines causes peuvent rendre inefficaces ou pénibles les cob*! tractions du diaphragme ; nous citerons la distension di| Tabdomen par une tumeur, par du liquide ou par des gaz ; d mj ces conditions, la respiration devient forcément costo-supéneun comme elle Test normalement chez la femme. La douleur pr> voquée par la péritonite, la pleurésie, la pneumonie oa névralgie intercostale gène de même l'ampliation du thorax, est ainsi une cause de dyspnée.
Les altérations des muscles inspirateurs rendent leurs coa* tractions insuffisantes ; cette cause joue sans doute un ri>le dans la dyspnée des cachectiques et des convalescents de nal^ dies adynamiques ; dans l'atrophie musculaire progressire, <^ observe parfois l'atrophie des muscles intercostaux ; les maladâS ne respirent plus alors qu'à l'aide du diaphragme et des masci^ inspirateurs auxiliaires, particulièrement des scalèoes. Cci
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Duscles peuvent èlre paralysés ; on observe, dans les myélites lorsales, la paralysie des intercostaux à laquelle s*ajoute, dans is myélites cervicales, la paralysie du diaphragme.
La rétraction des poumons dans les cas d*hydrothorax abonant et de pneumothorax est encore une cause qui empêche ampliation inspiratoire.
A côté de la dyspnée par insuffisance de Tinspiration, nous evons mentionner celle qui résulte d*un obstacle à Texpiration. et acte physiologique s'accomplit chez l'individu sain sans intervention d^aucune contraction musculaire ; la cessation de action des muscles inspirateurs jointe à la rélractilité du tissu u poumon suffit généralement pour faire reprendre à cet oi^ ane ses dimensions ordinaires. Dans le cas d'emphysème, sa uissance de rétractililé diminue en raison de l'atrophie de ses bres élastiques : Tair tend à rester emprisonné dans les ailles; Texpiration devenant difficile, les malades contractent islinctivement leurs muscles expirateurs auxiliaires ; il y a en iètne temps insuffisance relative de l'inspiration, car Tampliaon normale du thorax n'introduirait qu'une quantité d'air iniiffîsante dans les alvéoles qui restent di:stendus; la dyspnée est nnc en pareil cas inspiratoire et expiratoire. Dans l'asthme, i réplélion des bronches par un mucus que l'air traverse difcilement a le môme résultat.
Une autre cause de dyspnée expiratoire est la contracture u diaphragme qui maintient en inspiration forcée la partie iférieure du thorax (i).
On peut, chez les animaux, ralentir la respiration et la rendre lus profonde en sectionnant le nerf vague, Taccélérer en l'exiUnt faiblement, la suspendre en l'excitant fortement ; cette ernière action n'est donc pas, comme Tavait cru Rosenthal, particulière au laryngé supérieur (Bert).
H est difficile de savoir dans quelle mesure ces données sont ppiicables à la pathologie humaine. Dans les cas où Ton
pu observer une paralysie du pneumogastrique, les désorres étaient trop complexes pour que Ton pût décider si la ^sion retentissait directement sur la respiration.
L innervation du centre respiratoire parait troublée dans
(10. Sée, Art. Asthmi, da Nouveau diciionnairt de médecine et de cAt- '^^^:> pratiques. Paris, 1865, tome III.
diverses formes d'encéphalppathies ; c*est ainsi du moins que la dyspnée semble devoir être expliquée dans Turémie, dans certains cas d'hémorrhagie cérébrale et aussi dans lliystérie.
Les obstacles à Tafflux du sang provoquent la dyspnée comme les obstacles à Tafflux de l'air ; ce trouble s'observe fréquemment dans les maladies du cœur; la compression du poumon chez les pleurétiques, l'atrophie des capillaires alvéolaires chez les emphysémateux, réduisent le champ de la circulation pulmonaire et font ainsi obstacle à l'hématose ; le sang cbarc^ d'acide carbonique et insuffisamment oxygéné excite le centre bulbaire et augmente de la sorte l'intensité et le nombre des mouvements respiratoires (i).
Dans le choléra, la dyspnée peut être produite par l'affailiii^sement des contractioiïs cardiaques, par l'obstacle que Tépai»sissement du sang oppose à sa circulation, et peut-être au$<î par le spasme des artérioles pulmonaires ou bulbaires.
Toutes les causes qui appauvrissent le sang en hémoglobine, la chlorose, les maladies adynamiques, les cachexies, la leucémie, agissent dans le même sens.
Il en est de même de la fim^e qui, en augmentant les combustions, nécessite une hématose plus active. Fick (2) a démonti'é expérimentalement que l'élévatidn de la température excite par elle-même le centre respiratoire ; on voit ainsi, dan^ la pneumonie, la dyspnée diminuer beaucoup au moment de la défervescence, bien que l'obstacle mécanique à l'hématose reste le même.
Les dyspnées d'origine hématique ne sont pas nécessairement permanentes ; la quantité d'oxygène introduite dans le sai^ par chaque inspiration peut surfire pour les besoins de Torga* nisme lorsque la dépense est peu considérable, c'est-à-dire lorsqu'il est à l'état de repos ; mais, dès que la consommation d'oxygène augmente sous l'influence de l'exercice musculaire, l'hématose n'est plus assurée par la respiration normale, les mouvements respiratoires s'accélèrent, il survient de la djspnée ; ces phénomènes s'observent journellement chez les convalescents, les cachectiques et les chlorotiques ; à un degré moindre, il faut un exercice violent pour les produire.
(1) Hardy et Béhier, Traité de pathologie interne^ 1. 1» 2* édition. (î) Fick, Wûrzhurger Verhandlungen. 1871, 156-1G9.
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L^altération de Tair peut amener la dyspnée plus rapide- OQent que celle du sang ; les troubles de la respiration sont au premier plan parmi les accidents de l'asphyxie oxycarbonée, de Tair confiné et du mal des montagnes.
La dyspnée peut se présenter à l'observation sous des formes diverses ; nous avons signalé déjà la forme inspiratoire et la forme expiratoire ; celle-ci est le plus souvent mixte en ce ieDs que la difficulté de l'expiration, en gênant Thématose, produit secondairement une difficulté de Tinspiration, alors nême que l'obstacle ne porte pas simultanément, comme c'est a règle en pareil cas, sur les deux temps de la respiration.
Le trouble des mouvements respiratoires peut consister en jne augmentation de leur nombre ou de leur intensité.
Dans les dyspnées de cause encéphalique, la respiration est »ouveut profonde et ralentie ; dans la dyspnée de cause abdo- Binale, dans la péritonite aiguG par exemple, elle est superficielle et très accélérée.
La dyspnée prend le nom à'orthopnée quand elle rend impossible le décubitus dorsal ; elle constitue alors un symptôme des plus pénibles ; les malades font appel à toutes leurs puissances inspiratrices; ils cherchent autour d'eux un point d'ap- )ui pour aider la contraction des muscles inspirateurs qui s'insèrent à l'humérus et à l'omoplate.
L'orthopnée exige la persistance d'un certain degré de force li de conscience (Traube) (1), et c'est un signe fâcheux quand, lans une maladie adynamique ou fébrile, elle fait place lu décubitus dorsal malgré la persistance des lésions thoraiques.
La dyspnée est une réaction physiologique utile ; elle lutte :oatre tous les obstacles à l'hématose que nous avons énumé- *és précédemment; Filehne (2) h contesté l'utilité de celle lui se produit dans les affections cardiaques en faisant remar- ]uer que l'afflux de Tair en plus grande quantité ne peut rien contre l'obstacle apporté à l'hématose par la stase du sang lans les veines pulmonaires ; mais Cohnheim observe avec raison lue les mouvements respiratoires normaux favorisent la circu*
(r Traube, Die Symptom der Krankheii. der Respirations %md Circulations apparats, 1867, p. 10.
l3) Filehne, Arch. f, txpei, Path, X et XL
lation pulmonaire, et qu*il en est de môme a fortiori des mouTements dyspnéiques.
ARTICLE VII. — PHÉNOMÈNE DIT DE « CHEYHES-STOKES
Gheyne (1) a décrit le premier, en 1814, cette modification du rhythme respiratoire qui a été surtout étudiée depuis, ao point de vue clinique par Stokes (2), au point de vue physiologique par Traube et Filehne. Si Ton observe un malade qui en est atteint, on voit que, par instants, la respiration s'arrête complètement pendant plusieurs secondes (jusqu'à 40, d'après Bernheim) (3); puis les mouvements réapparaissent; d'abord très faibles et superficiels , ils augmentent successivemenl d'intensité, au point de devenir souvent plus forts et plus fréquents qu'à l'état normal; puis, subissant une modification inverse, ils décroissent graduellement pour s'arrêter de nouveau complètement ; la durée de la période comprise entre deux pauses varie de 15 à 75 secondes ; elle peut se modifier ebez le même malade d'un jour à l'autre.
Le nombre de mouvements respiratoires compris dans U série graduellement ascendante et descendante ne s'élève guère au-dessus de 30 (Bernheim) ; dans certains cas, la pause succède immédiatement aux inspirations profondes ; les phases croissantes et décroissantes font alors défaut. D'après M. Biot (4;, le nombre des pulsations artérielles et leur tension diminue pendant l'apnée ; le même auteur a noté, au moment de la pause, une contraction de la pupille qui se dilate au contraire pendaût la période de dyspnée. On a signalé encore, pendant la pause. l'obnubilation plus ou moins complète de Tintelligence, et, ao moment où elle se termine, des phénomènes convulsifs, mais c'est là un fait exceptionnel.
Le phénomène s'observe surtout dans Tapoplexie cérébrJt et dans les maladies du cœur ; nous l'avons constaté éga}^
(1) Cheyne, Dublin Hospital Reports, toI. 11, p. 317. (3) Stokes, Traité des maladies du cœur et de Vaorte.
(3) Bernheim, Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie. IS'3* p. 496.
(4) Camille Biot, Sur la respiration de Cheyne-Stokes» Paris, 1878.
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ent chez des urémiques et aussi dans la grande hystérie (I). lehne (2) a pu le produire chez le lapin par une injection ! 0,5 à 0,1 de chlorhydrate de morphine. La cause prochaine des accidents paraît être une diminution l'excitabilité du centre respiratoire (Traube) (3) coïncidant, iprès Filehne, avec un trouble dans l'innervation des artères rébrales. En effet, la diminution de l'excitabilité du centre >piratoire peut expliquer la pause, mais non la période de spnée.
Voici, selon Filehne, comment les choses se passent: au )inent de la pause, le sang se surcharge d'acide carbonique s appauvrit en oxygène ; il excite le centre vaso-moteur, proit la contraction des artères de l'encéphale et l'anémie du lire respiratoire, qui se trouve ainsi assez vivement excité Dr entrer en action; mais bientôt, sous l'influence des grands mvements respiratoires, le centre vaso-moteur cesse d'être 'ité, et le sang artériel afflue en abondance dans le centre piratoire. La cause qui avait mis ce dernier en état d'actié ceiïsant d'exister, les mouvements respiratoires s'aff'aiblisit, puis s'arrêtent.
Pilebne a constaté chez des animaux morphinisés des modiliions de la tension artérielle concordant avec sa théorie ; i démontré de plus que Ton peut, chez l'homme, faire cesser phénomène en paralysant les vaisseaux par l'inhalation de rite d'amyle. Il a observé aussi chez de jeunes enfants, au )ineDt de la pause, un afl'aissement de la grande fontanelle^ liquant une diminution de l'afflux sanguin dans les vaisseaux l'encéphale.
ARTICLE Vm. — DE l'aSPHYXIE.
On est d'accord aujourd'hui pour désigner sous ce nom» Qtrairement à sa signiflcation étymologique (absence de
1; Hallopeaa, Det accidents convulsifi dans Us maladies de la moelle épi-
Te, p. &8.
2,1 Filehne, Areh. f. experim. PathoL X, p. 44Î. — Sur la physiologie du
^noméne de Cheynez-Siokes (Revue mensuelle,, 1878). Berlin, klin, Wochens.
3) Traube, Gesamm. Abhandl. II et III.
pouls), Tensemble des accidents qu'entraîne rinsuffisance d« rhématose, quelle qu'en soit la cause (1).
Gomme la dyspnée qui en est le signe avant-coureur, elle peut être produite : 1^ par un obstacle à l'arrivée de Tair da£s les alvéoles ; 2** par un obstacle à Tafflux du sang dans les capillaires du poumon ; 3^ par une altération de l'air ou do sang. Nous ne reviendrons pas sur Ténumération des cau>t« qui peuvent entraver la respiration ou la circulation dans mt mesure suffisante pour gôner Thématose.
Parmi les altérations de l'air, il n'en est qu'une qui provoque l'asphyxie, c'est la diminution de l'oxygène ; la présence de principes anormaux, tels que l'hydrogène sulfuré, peut amener la mort, mais c'est en produisant un véritable empoisonnement, et non par asphyxie. Peut-être convient-il cependant a faire une exception pour l'oxyde de carbone, qui, en se combinant avec l'hémoglobine, rend le globule sanguin impropre à l'hématose et tue ainsi par asphyxie ; l'altération de Ta: agit alors par l'intermédiaire d'une altération du sang. M. il. Richet (2) a démontré récemment que, dans le tétanos, la consommation énorme d'oxygène qui résulte des contraclioD? musculaires est une cause d'asphyxie.
Dans les fièvres graves, et particulièrement dans la variole. les globules sanguins, frappés d'une sorte de paralysie, natr sorbent qu'une quantité d'oxygène bien inférieure à la normale {firouardel), et il en résulte une insuffisance de l'hématose qui peut contribuer à produire l'asphyxie.
L'insuffisance de l'hématose produit une double alléralios du sang qui s'appauvrit en oxygène en même temps quil ^ charge d'acide carbonique. Or firown-Sequard (3) a montré qne l'acide carbonique est un excitant pour les tissus, particnlièr^ ment pour le tissu nerveux, et que l'oxygène est nécessaire à l'intégrité de leur nutrition et* au maintien de leur excitabilité Nous allons voir, conformément à cette double proposition, l'asphyxie se caractériser par des phénomènes d'excitation et
(1) Articles de M. P. Bert dans le Nouveau dictionnaire de médeoMe H > chirurgie pratiques. Paris, 1865, tome III, et de M. Maurice Perrin dit» te Dictionnaire encyclopédique. Colinheim, oa^nge cité. Traités de phfSK^'-gie de Beaunis, de Béclard et de Kuss et Duval.
(2) Ch. Richet, Physiologie des muscles et des nerfs. Paris, IMI. ^3) Brown-Seqaard, Journal de physiologie.
r des phénomènes d*épuisement ; mais nous devons indiquer éalablement quel y est Tétat du sang.
Ce liquide ne renferme plus qu'une quantité insuffisante )iygène, quelquefois même il n'en renferme plus du tout ;stchenow); il contient en même temps une proportion ormale d'acide earbonique. Il présente une coloration Dcée qu'il doit à la disparition de l'oxygène et qui commuque aux téguments une .teinte cyanique. G). Bernard a connu que le sang asphyxié perd en partie la propriété d'abrber l'oxygène.
Sous rinfluence de l'asphyxie, il se produit une dyspnée us ou moins violente suivant que Thématose est plus ou oins compromise ; chez les animaux dont on obture brusqueent les voies aériennes, on voit apparaître rapidement des •nrulsions des muscles expirateurs et des muscles des mem- 'es, puis, au bout d'une minute, survient une période de solution, les mouvements d'inspiration deviennent de plus en bs faibles, des convulsions toniques se produisent dans les :tenseurs, et la mort survient.
La contractilité musculaire diminue par Teffct de l'asphyxie,
cependant cet état morbide donne lieu à des convulsions li sont liées, selon toute vraisemblance, à une excitation des entres moteurs cérébro-spinaux. Ces convulsions s'étendent IX muscles de la vie organique et amènent ainsi des évadations involontaires ; Thiry a montré qu'il se produit égalelent des spasmes vasculaires ; si Ton examine les vaisseaux K Toreille d'un lapin chez lequel on provoque l'asphyxie, on s voit se rétrécir au point de s'effacer complètement. Les entres d'innervation des vaso-constricteurs sont donc excités ^mcne ceux des nerfs moteurs.
Concurremment avec ces phénomènes d'excitation, on obîrve des phénomènes de paralysie ; l'intelligence s'obscurcit; il s produit des vertiges, des tintements d'oreille, des troubles ela vue ; la température s'abaisse, la sensibilité diminue grauellement d'abord aux extrémités inférieures, puis dans le este du corps.
Les désordres les plus importants sont ceux qui se produisent 'U côté du cœur, car ce sont eux qui amènent la mort. Ses ontraclions se ralentissent, s'affaiblissent, deviennent irré-
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gulières et ûnisseifl par s^arrèter, quelquefois après aToir pa5s> par une phase d'accélération. La cause de Tarrèt doit être cherchée dans l'action du sang altéré sur le muscle cardiaque ou sur ses ganglions auto-moteurs.
On a beaucoup discuté pour savoir si les accidents de l'asphyxie sont dus à l'excès de l'acide carbonique ou à Ylnsn^âsance de l'oxygène dans le sang : on sait aujourd'hui que TaDe et l'autre altération peuvent augmenter l'intensité des mouvcments respiratoires. La respiration d'un chien devient p!u? profonde et plus fréquente si on lui fait respirer un mélanft; gazeux qui renferme un excès diacide carbonique avec U proportion normale d'oxygène, et le même phénomène esi produit par la respiration d'un mélange dans lequel il n*y ap&s d'acide carbonique et où l'oxygène est en quantité moindre que dans l'air atmosphérique, même si l'on a soin d'absori)ef constamment l'acide carbonique exhalé et d'empêcher ainà son accumulation dans le sang.
Néanmoins la part la plus importante dans la prodactios des phénomènes asphyxiques doit être attribuée au manqi^e d'oxygène. Pfliiger (i ) a pu élever à 50 p. iOO la produclioD d'acide carbonique dans le sang d'un chien qui respirait es même temps une quantité suffisante d'oxygène sans produire d'autre accident que de la dyspnée. On n'observe pas daii> l'empoisonnement par l'acide carbonique les violentes cocvulsions de l'asphyxie.
L'asphyxie de cause pathologique a le plus souvent une évolution lente ; ce n'est guère que dans le cas d'obstruction des voies aériennes par un corps étranger ou de spasme giottique qu'elle peut survenir brusquement ; le plus souveot l'organisme se défend et tend à compenser par l'éoei^e p]t)> grande des mouvements respiratoires l'insuffisance de \'ht matose.
Cette dyspnée compensatrice exige une dépense de font musculaire relativement considérable, de telle sorte que le résultat de la lutte ne dépend pas seulement de la nature et de la persistance de l'obstacle, mais aussi de l'énergie que 1<? malade peut déployer pour augmenter ses puissances inspira-
(I) Pflttger, Avchiv.
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rices. On conçoit qu'un enfant ou qu'un vieillard succombe lus rapidement qu'un adulte, et que Texistence de la fièvre •u d'une maladie adynamique diminue singulièrement les hances de résistance.
Dans les bronchites généralisées, il faut que les malades uissent, non seulement contracter énergiquement leurs musies respiratoires, niais encore expulser les produits de sécrétion ui encombrent les voies aériennes ; aussi la cessation de brthopnée, de la toux et de l'expectoration doit*elle être conidérée dans ces maladies comme d'un pronostic funeste, si es signes locaux et la fièvre persistent.
Les phénomènes de l'asphyxie disparaissent d'ordinaire assez apidement quand la cause qui les produisait a cessé d'exister; n sait que l'on peut rappeler parfois à la vie des noyés en état e mort apparente. Signalons, en terminant, ce fait que les îunes animaux opposent à l'asphyxie une remarquable résisance ; elle existe à un degré moindre, chez les enfants noueau-nés.
CHAPITRE III
§ 1. — De la polyphagie.
L'augmentation de l'appétit ne peut pas être considérée omme un trouble morbide, mais bien comme une sensation nstinctive toute physiologique, quand elle est provoquée par iD besoin de réparation, comme dans l'inanition ainsi que hez les sujets surmenés, les convalescents de fièvre typhoïde, es diabétiques, les femmes enceintes et ceux qui sont atteints l*une maladie capable d'empêcher l'absorption, comme peuvent e faire la communication de l'intestin avec le côlon et l'oblitération du canal thoracique.
Il n'en est plus de même quand la sensation qui pousse à l'ingestion d'une quantité exagérée d'aliments est une dépravalion de l'instinct provoquée par l'hystérie, la chlorose, l'aliénation mentale ou la présence de vers dans l'intestin ;
c'est dans ce cas surlout qu'on lui donne le nom de boulimie \, Le boulimique ingère souvent des quantités énormes dé ments, et quand il ne peut assouvir sa faim, il devient allotiiophage, c'est-à-dire qu*il se jette avec avidité sur tous les objeti qu'il trouve, quelque répugnants qu'ils soient ; la polyphagiev complique alors de pica ; le malade éprouve un malaise qui ao^ menle à mesure qu'il reste plus longtemps sans manger ; il exbak ordinairement une odeur fétide, et présente fréquemment da troubles gastriques caractérisés surtout par des éructations tj des douleurs dans la région de l'estomac ; on trouve chez lai !d signes d'une dilatation gastrique. La boulimie entraîne parfoii la mort par indigestion ou par entérite.
§ a. — De la malacia et da pica.
On appelle ainsi deux formes très voisines de dépravation <ie Tappétit ; dans la malacia, les sujets ont un désir morbide dïi-l ments excitants ou de haut goût tels que le vinaigre, le poi^rt, les fruits verts et les condiments excitants. Dans ieptca, ladt* pravation du goût est plus prononcée ; elle pousse les malades! manger des substances non alibiles, par exemple de la terre, du plâtre, des cendres, des animaux répugnants, tels que des rab et des couleuvres, et même des cadavres et des matières féca f?.
Ces sensations accompagnent souvent la boulimie; on les ci serve surtout chez les femmes enceintes, les chlorotiques, ir^ hystériques et les aliénés. 11 existe dans les pays chauds ub^ forme d'anémie dans laquelle ce symptôme est assez prononcé et assez constant pour qu'il ait servi à la qualiOer, c'est !) géophagie, que l'on appelle plus communément anémie miftropicale et cachexie aqueuse; on sait aujourd'hui qu'elle esti^* au développement, en grande quantité, dans l'intestio, deolzoaires, les anchylostomes.
§ 8. — De Tanorexie.
Ce symptôme s'observe dans des états morbides de nature très diverse; on ignore quelle est la nature intime du trouble
(1) Les auleurs ne sont pas d'accord à ce sqjet: poar Spring.ee qoi ^^ Ungue la boulimie de la voracité, c'eit le besoin de manger persisuot ip^^^ ringestion des aliments.
(ont il est l'expression, de même que l'on ignore quels sont la ause prochaine et le siège de la faim ; notre tâche se bornera lonc à énumérer les circonstances dans lesquelles Tanorexie se produit.
Elle est presque constante dans Tétat fébrile; on voit cepenlant quelquefois des tuberculeux conserver partiellement leur ippétit alors même qu'ils ont la lièvre; de même certains yphiques demandent à manger avant que leur température \e soit revenue au chiffre normal.
Parmi les affections de l'estomac, il en est deux, le catarrhe ligu et le cancer, qui s'accompagnent habituellement d'une )erte complète de l'appétit; la règle n'est cependant pas absolue )our le cancer, et il ne faudrait pas se fonder sur l'absence d'àiorexie pour nier l'existence de cette maladie; dans les autres iffeclions de Testomac, particulièrement dans la gastralgie et ulcère simple, l'appétence est ordinairement conservée.
La gastrite alcoolique s'accompagne habiluellement d'anoexie. Ce symptôme peut être d'origine toxique ; nous l'avons ignalé dans l'intoxication mercurielle (1); il présente alors tette particularité qu'il se produit au commencement de :haque repas pour cesser à la fin, de telle sorte que les sujets ntoiiqués n'ont d'appétit qu'au dessert.
L opium et la belladone sont au nombre des substances qui diminuent l'appétit.
L'anorexie est fréquente dans l'aliénation mentale, surtout chez les mélancoliques et certaines hystériques; nous avons vu de ces malades périr d'inanition.
On distingue plusieurs degrés dans Tanorexie : elle peut être partielle et n'exister que pour certains aliments; d'autres fois il y a simplement diminution de Tappélit; il faut distinguer enfin la suppression du désir du dégoût absolu qui existe parfois.
L'anorexie est toujours un symptôme fâcheux quand elle existe en dehors d'un état fébrile.
(1) Hallopeau, Le mercure^ action physiologique et thérapeutique, Paris,
§ 4. ^ De rezagératlon de la soif.
Ce phénomène est la conséquence naturelle des pertes d'eau que subit Toi^anisme dans le cas de fièvre, de diarrhée, ùt tueurs profuses, de polyurie, d'hydropisies ou d*bémorrhagiv
La sécheresse de la bouche suffit à le provoquer; c'est sm qu*il est produit communément par l'exercice de la parole oc du chant, ainsi que par Tinhalation d'un air sec ou chargée poussière.
Les agents qui irritent les muqueuses buccale et gastriq^ tels que les condiments épicés et les boissons alcooliqueN amènent également la soif. Parmi les affections du système nerveux, c'est surtout Thystérie qui donne lieu à ce symptôme.
On Tobserve parfois en Tabsence de tout autre phénomèoe morbide que la polyurie ; il parait dépendre alors d'un trooilr de l'innervation, mais l'on ignore s'il porte primitivement sur li «écrétion urinaire ou sur la sensation de la soif, si les malades boivent beaucoup parce qu'ils urinent beaucoup ou si, inversement, ils urinent beaucoup parce que la soif leur fait ingérer tme quantité excessive de liquides; la première hypothèse e^^t la plus vraisemblable.
§ 5. — De la salivation.
L'exagération de la sécrétion salivaire est presque toujours un phénomène réflexe. Leplusordinairementl'excitation initiale porte sur la muqueuse buccale ; c'est ainsi que toutes les nriétés de stomatite, celles que provoquent les aliments irritaci^ <^omme celles de la variole et du scorbut, peuvent s'accompagner de salivation; ce symptôme est particulièrement pronooiré dans la stomatite mercurielle. C'est surtout en irritant la du- <]ueuse buccale que l'éruption des dents le produit; onTobserre ^ussi cependant dans l'odontalgie et dans la névralgie da trijumeau.
D'autres fois le réflexe part de l'estomac : la salivation est on accompagnement fréquent de la dyspepsie et de la gastralgie
Yillemin (1) mentionne, d'après GriSith, le tartre stibié pamu
(1) Villemin, article Salivation du Dktionnnaire enq/eiopédi^ue.
les poisons qui peuvent donner lieu à la salivalion ; dans le cas où il est introduit par la bouche, la production de ce trouble fonctionnel s'explique tout naturellement par les ulcérations qui se développent souvent en pareil cas sur la muqueuse buccale ; mais, dans le fait de Griffith, c*est àla suite defrictions avec une pommade stibiée qu*il s*était manifesté. Yillemin cite également un cas de ptyalisme d'origine saturnine.
Ce symptôme est fréquent dans Taccès de mante aiguë; il semble que, dans ce cas, le fait essentiel ne soit pas Texagération de la sécrétion salivaire, mais un trouble psychique produisant )e crachotement. Il faut citer enfin la grossesse et Thystérie parmi les causes de ptyalisme. Nous ne mentionnons qu*avec beaucoup de réserves la salivation supplémentaire signalée par Royer-Collard après la suppression des règles.
La quantité de salive éliminée peut èlre très considérable; elle atteint parfois plus de 3 kilogrammes. Ce liquide exhale dans certains cas une odeur fétide due probablement aux produits morbides avec lesquels il est habituellement mélangé. Dans ces conditions, les forces du malade diminuent; il survient de la lyspepsie; la nutrition générale est en état de souffrance; Spring rapporte que Wrigth a perdu il livres de son poids en Aoe semaine à Tépoque où il faisait ses recherches sur la salive, l ne faut pas croire à la salivation quand il n'y a qu*écoulenent involontaire de salive par suite d'une plaie ou d'une paraysie des lèvres.
§ 6. — De la dysphagie.
L'obstacle à la déglutition peut siéger dans la bouche, Tisthme lu gosier, le pharynx et l'œsophage ; on peut distinguer ainsi, 'après le siège, quatre variétés de dysphagie.
La dyspbagie buccale peut résulter d'une tumeur de la langue u de la mâchoire; elle peut être également produite par une aralysie des muscles de la langue et des parois de la bouche, luscles dont la contraction est nécessaire à la propulsion du ol alimentaire, et par le trismus.
Les rétrécissements scrofuleux ou syphilitiques, les tumeurs, 3s affections douloureuses, la paralysie du voile du palais et u pharynx, quelle qu'en soit l'origine, s'opposent souvent au
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deuxième temps de la déglutition. La paralysie s'obserre surtout dans les affections cérébrales et bulbaires ainsi que dans les fièvres. Toutes les causes qui peuvent entraver rocclusion de Tarrière-cavité des fosses nasales ont la même action; ncQ« citerons surtout la perforation, Tanesthésie et la paralysie do voile du palais qui ont pour effet le reflux des aliments àm les cavités nasales.
La paralysie du pharynx peut avoir pour conséquences le passage du bol alimentaire dans le larynx, Tobstruction de ce cunduit et Tasphyxie rapide; cet accident n*est pas rare dansU paralysie diphthérique.
Dans rhydrophobie rabique, il se produit un. spasme pharyngé qui empêche absolument la déglutition.
La dysphagie œsophagienne peut, comme les précédentes, reconnaître pour cause un obstacle mécanique tel qu*un réti^ cissement cicatriciel ou syphilitique, une dégénérescence ou uoe compression par une lésion de voisinage (anévrysme de PaorU. abcès prévertébraly cancer du médiastin), une paralysie ou u spasme.
On peut admettre théoriquement que la paralysie du pneumogastrique entraîne celle de Tœsophage; si Ton pratique chez un lapin la section de ce nerf, on trouve ce conduit rempli d'aliments . Cette paralysie s*observe rarement, si ce n*est au moment de Tagonie.
Le spasme de l'œsophage est beaucoup plus fréquent; ï compte parmi les manifestations de Thystérie et on 1 observe également chez beaucoup de névropathes ; d'autres fois il est de nature réflexe et provoqué par une lésion superGcielle de la muqueuse.
La dysphagie entraine naturellement, quand elle s oppose ï ringestion des aliments, l'inanition avec toutes ses conséquences.
§ 7. — Des dyspepsies (i).
Pour que la digestion s'accomplisse régulièrement, il faut que le bol alimentaire, convenablement mastiqué et insalivé, subisse
(1) G. Sée, Des dyspepsies gastro-intestinaUSt clinique physiologiqueA&l — Damaschino, Leçons sur les maladies des voies digestives, Paris, 1S80.
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dans Testomac Taction du suc gastrique, qu'il soit pour ainsi dire brassé par les mouvements de la tunique musculeuse, débarrassé de ses peptones au fur et à mesure de leur formation par Tabsorption gastrique, et qu'il passe ensuite dans Tintestin pour y être de nouveau modifié par les sucs pancréatique «t intestinal ainsi que par la bile. Il suffit qu'un de ces actes physiologiques ne s'accomplisse pas régulièrement pour que la digestion soit troublée, pour qu'il y ait dyspepsie gastrique ou intestinale (G. Sée), suivant la partie des voies digestives ob le trouble se produit.
Les troubles de la sécrétion du suc gastrique peuvent résulter d'une lésion de la muqueuse ; dans les dilTérentes formes de gastrite, qu'elles soient fébriles, toxiques ou urémiques, sa quantité est diminuée et sa réaction modifiée ; il continue à contenir de la pepsine (Leube et Kussmaûl), mais il ne renferme plus la quantité normale d'acide chlorbydrique ; quelquefois rnème il est alcalin, et par suite, il devient impropre à la digestion ; il en est ainsi dans les états fébriles qui presque constamment s'accompagnent de catarrhe gastrique. La sécrétion du suc gastrique est également insuffisante dans les anémies et les cachexies.
Certaines substances, telles que l'alcool, font perdre au suc gastrique ses propriétés peptiques ; il en est de même de la bile qui, en précipitant le mucus et les peptones, entraîne la pepsine.
Le mucus gastrique, dans le cas de catarrhe, empêche la digestion en formant autour des aliments comme une enveloppe qui les soustrait à l'action du suc gastrique.
L'introduction dans l'estomac d'aliments indigestes trop abondants est une cause fréquente de dyspepsie. Il faut tenir compte à cet égard des idiosyncrasies : beaucoup de sujets ne peuvent digérer ni l'oignon ni l'ail ; chez d'autres, c*est l'abus soit des farineux, soit des condiments, soit des boissons alcooliques qui donne lieu à des digestions pénibles.
Les contractions péristal tiques de la tunique musculeuse peuvent être insuffisantes quand les éléments de cette membrane sont altérés par le fait d'une maladie adynamique, d'une cachexie, d'une phlegmasie de Testomac ou de sa distension habituelle par une quantité exagérée d'aliments ; d'autres fois
leur action est entravée par Tadhérence anormale de restomac à Tun des organes qui Tentourent, ou par le développement dans ses parois d*une tumeur volumineuse. Il en résulte qae le mélange des parcelles alimentaires avec le suc gastrique est incomplet, que la sécrétion de ce liquide n*est plus excitée comme à Tétat normal par leurs contacts réitérés avec les différentes parties de la muqueuse et enfin qu'elles ne sont plus propulsées en temps utile dans le duodénum; TinsuffisaDce des mouvements de l'estomac entraîne donc Tinsuffisance de la sécrétion du suc gastrique en même temps que son mélange incomplet avec la masse alimentaire.
La stagnation des aliments dans la cavité gastrique ne résulte pas seulement de Tatonie de la musculeuse, elle provient souvent d*un obstacle mécanique. Elle a pour conséquence la fermentation des matières contenues dans l'estomac; il s*y produit de Tacide lactique, de Tacide butyrique, assez souvent aussi de l'acide acétique; on y trouve en même temps des organismes inférieurs de diverse nature, etparticulièremeutlechanh pignon de la levure de bière, diverses variétés de bactéries et la sarcîne. On pourrait penser que ces acides servent à activer la digestion : il n'en est rien, car leur pouvoir digestif est presque nul.
Les obstacles à la circulation veineuse retentissent sur 1^ digestion en retardant l'absorption des peptones; il a été reconnu que la présence de ces produits gène l'action de la pe[)sine; à l'état normal ils sont résorbés au fur et à mesure qu'ils se produisent ; il n'en est plus ainsi dans les cas où il eidste un obstacle à la circulation veineuse et c'est là encore une cause de dyspepsie.
Les différentes causes de troubles digestifs que nous veDon» d'énumérer coïncident fréquemment ; on peut même dire que le plus souvent l'un entraîne l'autre ; la paresse de la musculeuse retarde la digestion, favorise la stagnation des matières dans l'estomac et la fermentation qui en résulte provoque àson tour une gastrite, cause nouvelle de dyspepsie; les digestions en devenant de plus en plus insuffisantes amènent la dilatation de l'estomac; Cohnbeim dit avec raison qu'il y a là un cercle vicieux.
Certaines dyspepsies semblent reconnaître pour cause un
trouble de Tinnervation ; M. Germain Sée admet que ce trouble porte sur les v^so-moteurs de la muqueuse gastrique. C*est peut-être à cette cause qu*il faut attribuer les dyspepsies réflexes que Ton observe dans les afTecUons utérines.
Il est des cas oii le mode de production de la dyspepsie ne peut être déterminé, telle est celle par exemple qui annonce souvent Tapparition de l'accès de goutte, telle est également celle qui alterne chez les herpétiques avec les affections cutanées.
La dyspepsie se traduit par des sensations pénibles dans la région de Testomac, quelquefois par des douleurs qui prennent rarement un caractère aigu ; ces sensations commencent peu de temps après Tingeslion des aliments et persistent pendant plusieurs heures ; il se produit souvent des éructations nidoreuses ; les malades sont alourdis, souvent ils ne peuvent résister au sommeil ; certains d*entre eux éprouvent des vertiges et de la céphalalgie; leur respiration estasses souvent gênée par suite du météorisme.
Les troubles de la digestion, quand ils sont très prononcés et persistants, compromettent la santé générale ; la réparation alimentaire ne se fait plus dans des proportions suffisantes ; il survient de l'amaigrissement, de Tanémie et quelquefois un état de cachexie qui peut aboutir à la mort ; mais, dans ces cas fort exceptionnels, des lésions secondaires, consistant surtout en une gastrite chronique avec dilatation, se sont développées.
G*est à tort que l'on a accusé la dyspepsie de favoriser le développement de la tuberculose et du cancer de Testomac.
La dyspepsie intestinale se traduit surtout par le météorisme, des coliques et, suivant les cas, de la constipation ou de la diarrhée.
§ 8. — Du Tomissement.
A. San mécanisme. — Le vomissement est V expulsion violente par la bouche des matières contenues dans PeslouÂac, Il reconnaît pour causes prochaines, d'une part, la contraction spasmedique du diaphragme et des muscles des parois du ventre produisant l'accroissement de la pression intra-abdominale ; d'autre
part, un abaissement de la pression thoracique (1) qui est, d'après Arnozan, la condition nécessaire au passage des aliments de Testomac dans Toesophage; cet abaissement est dû à la contraction spasmodique des muscles inspirateurs. Arnozan et Frank (i), dans une série d'expériences très bien conduites, en ont démontré la réalité, et fait voir qu'il précède coDstamment l'expulsion des matières ; leurs tracés sont tout à fait démonstratifs.
L'ensemble de ces actes physiologiques se produit sous i*influence de l'excitation directe ou réflexe d'un centre d'inoemtion que les auteurs s'accordent à localiser dans le bulbe, tool près du centre respiratoire. Les contractions des fibres musculaires lisses de l'estomac ne sont pas nécessaires à la production du vomissement ; Arnozan considère de même comme très douteuse l'intervention des fibres longitudinales striées qui produiraient, en se contractant, la dilatation de la partie inférieure de l'œsophage et, par suite, l'ouverture du cardia ; il a constaté, après MM. Sappey (2), Cornil et Banvier, qu'il n'y a plus de fibres striées au niveau du cardia; la différence de pression entre l'abdomen où elle est positive et le thorax où elle estnégative explique suffisamment, d'après lui, le passage des matières à travers le cardia qui ne leur oppose qu'une médiocre résistance ; si elles ne franchissent pas l'orifice pylorique, c'est parce qu'il est entouré d'un puissant sphincter et surtout parce que la pression est la même dans le duodénum que dans Testomac.
L'expulsion des matières est habituellement favorisée parles contractions antipéristaltiques de l'œsopbage; elle est plus facile chez les enfants du premier âge, alors que l'estomac occupant encore la même position que chez le fœtus fait suiteâ l'œsophage et que son grand cul-de-sac n'est encore que fort peu accentué.
On appelle vomilurilions des efforts identiques à ceux du tomissement, mais non suivis de résultats. Arnozan croit qu'ili restent stériles parce qu'ils ne sont pas accompagnés des inspirations forcées qui, dans le vomissement, amènent l'abaisse-
(1) Arooian, Etude expérimentale sur lei acle$ mécaniquet du vomissemcni' (Thèse de Paris, 1880).
(î) Sappey, Traité d'anatomie descriptive^ 2« édition.
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ment de la pression thoracique et le passage des matières dans l'oBSophage. .
B. Ses causes. — Le vomissement, ne pouvant se produire que par le concours d*actes physiologiques multiples, suppose Tinlervention d'un centre d'innervation qui les coordonne; ce centre peut être excité directement ou indirectement^ mais son excitation directe ne peut guère être admise qu*bypolhé tiquement et dans des cas exceptionnels.
L'excitation initiale porte souvent sur la muqueuse gastrique; ses lésions, lorsqu'elles sont étendues comme dans les diverses rariétés de gastrites parmi lesquelles il faut comprendre l'arfeclion nommée embarras ^astrique^ s'accompagnent le plus souvent de vomissements. C'est en excitant cette membrane et ies filets du nerf vague qui s'y distribuent que certains ingesta, parmi lesquels nous citerons les boissons alcooliques, les poisons irritants, Tipéca et les trichines, donnent lieu au vomissement ; il suffit de l'introduction dans l'estomac d'une quantité exagérée d'aliments pour en amener le rejet.
Le vomissement peut s'observer également dans les cas où la muqueuse présente une lésion limitée, comme dans le cancer et dans l'ulcère simple, mais il est loin d'être un symptôme constant de ces affections : le cancer le produit surtout lorsqu'il siège au cardia ou au pylore et s'oppose ainsi mécaniquement au passage des aliments ; il n'est pas rare de voir cette maladie rester silencieuse et ne se révéler que par des troubles de la santé générale, quand la tumeur occupe la grande courbure ou la grosse tubérosité.
Le vomissement est dit mécanique, lorsqu'il résulte d'un obstacle au cours des matières; il survient tardivement si Vobstacle siège au niveau du pylore et de Tintestin grêle; les matières s'accumulent quelquefois pendant plusieurs jours; elles s'altèrent et finissent par être rejetées par le fait en partie <ie la réaction que suscite la distension de l'estomac, en partie <ie l'irritation que provoquent les produits de décomposition; les choses se passent de même dans la dilalation de l'eslomac ^ii la rétention des matières provient, non plus d'un obstacle OQécanique à leur passage, mais d'un défaut de propulsion dû ^ Tétat de paresse et d'atonie de la tunique musculeuse.
Les irritations violentes des parois intestinales donnent lieu
à des vomissements : c'esl ainsi que ce symptôme s*obserre dans les diverses variétés d'étranglement et dans le choléra ; TirriUtion du péritoine a la même action, témoins les vomissemenb de la péritonite. Il faut encore citer, dans cet ordre de causes, les excitations des voies biliaires et des conduits excréteurs do rein (vomissements de la lithiase biliaire et rénale) ainsi que les névralgies de diverse nature qui siègent dans les plexQ> intra-abdominaux et particulièrement dans le 'plexus solaire (crises gastriques de Tataxie, maladie d'Addison).
Chacun sait que la titillation de la luette fait vomir: les lésions qui intéressent cet organe et les parties voisines de Tisthme ont souvent le même effet. Parmi les organes dont les affections peuvent être une cause de vomissements réflexes, noas devons compter encore Tutérus et ses annexes; il nous suffira de rappeler la fréquence de ces accidents dans la grossesse.
Diverses affections des voies respiratoires donnent lieu à des vomissements. Ils marquent souvent le début de la pneumonie; les quintes de toux, quand elles sont violentes, les provoquent fréquemment : on sait quelle en est la fréquence dans la coqll^ luche; on les attribue alors d'habitude à Teffort, mais s il en était ainsi, les efforts violents que nécessitent souvent la défécation, l'expulsion de l'urine et le soulèvement d'un fardeau les produiraient de même et il n'en est rien ; il est plus probable que l'excitation périphérique dont la toux est le résultat agit simultanément sur le centre nerveux dont l'excitation produit le phénomène; l'excitation de l'isthme du gosier et de l'orifice supérieur du larynx par les matières expectorées semble pouToir de même donner lieu au vomissement.
Souvent le réflexe provocateur du vomissement a pour point de départ les centres nerveux ; on connatt la fréquence des crises gastriques dans le tabès; le vomissement appartient à la syioptomatologie de la plupart des affections cérébrales; il existe habituellement dans la migraine ; il constitue avec la céphalalgie et le vertige le signe le plus fréquent des tumeurs intra-crâniennes ; il est de même presque constant dans les méningites; il accompagne assez souvent l'ictus apoplectique ; il s'observe enfln communément dans les affections cérébelleuses et bulboprotubérantielles ; il s'agit vraisemblablement dans ces diverses circonstances presque toujours de vomissements réflexes.
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L'impression produite par la vue d*objets répugnants et cer« ines odeurs donnent lieu au vomissement chez les sujets présposés; il en est de môme de certains mouvements, tels que ux de la valse, de la locomotion en voiture ou en chemin de fer de Tescarpolette. Dans ces diverses circonstances, le vomis* ment coïncide avec des vertiges et un trouble de la circulation pillaire que révèle la pâleur extrême de la face. Le mal de mer l an phénomène de même ordre ; on n'en connaît pas la cause ochaine ; on ignore si Texcitation du centre vomitif est due rébranlement de ses éléments par les mouvements anormaux 16 subit le corps, h un trouble de circulation ou à Texcitation une autre partie du système nerveux.
Le vomissement peut être rapporté assez fréquemment à une lération du sang ; elle agit vraisemblement en excitant le centre neux qui y préside ; tel est celui qui marque le début des vres éruptives (on pourrait cependant invoquer également ns ce cas un trouble de circulation); tels sont les vomissements >rigine toxique qui ne sont pas dus à une action directe sur la uqueuse gastrique ; nous citerons en première ligne ceux que oduit Tapomorphine; Tipéca et Témétine font vomir quand i les introduit dans le sang, mais leur effet ne se produit plus l'on a préalablement coupé les pneumo-gastriques; c'est que s substances agissent au moment oti elles s'éliminent par la uqueuse gastrique et excitent les ramiQcations des pneumo-gas« iques qui s'y distribuent ; on peut en dire autant de Turée, et pliquer le vomissement urémique par le passage de cette bstance dans Testomac, sa transformation en carbonate ammoniaque et son action irritante sur la muqueuse. Il n'en t pas de même de Tapomorphine : Ghouppe a constaté que Ite substance continue à agir alors que l'on a interrompu, tr la section des pneumo-gastriques, les communications Tveuses entre la muqueuse de l'estomac et le centre vomitif du ilbe.
L'action du tartre stibié parait mixte ; elle s'exerce à la fois r la muqueuse et sur le centre bulbaire (I).. Parmi les poi* ns qui peuvent agir sur le centre vomitif, nous mentionne* ns encore l'éther, le chloroforme et l'oxyde de carbone, bien
1^ Voy. Graiset, De la médication vomitive. Thèse d'tgrégttion . 187 S.
que Ton puisse également supposer qu'ils ne rinflaenceot que par Tintermédiaire des nerfs centripètes.
M. Marotte a signalé Vinanition comme une cause deyoIniss^ ments incoercibles. Telle est pour lui l'origine de ceux que l'^i voit survenir dans la convalescence des maladies graves, sas» qu'aucune altération appréciable de Testomac paisse les expliquer (4).
G. Ses caractères. — Le yomissement est précédé d*uD «nsemble de troubles fonctionnels qui sont péniblement ressent. Les malades éprouvent une anxiété épigastriqae avec sensalic4 de défaillance, de vertige et d*éblouissement; ils pAlisscct: leur visage se couvre de sueurs visqueuses ; leur respiration n* lentie est souvent suspirieuse ; ils salivent abondamment : !f malaise augmente; il survient des mouvements de déglatitioi qui souvent introduisent de l'air dans l'estomac, puis une m^ piration profonde immédiatement suivie d*une expiration forc^:! c*est à ce moment que les matières contenues dans TestoDi: sont rejetées.
Cependant, la face s'est injectée comme pendant Tcffort. et parfois il se produit des vertiges, de Tobnubilation des secs du tremblement des membres; et il peut se faire une émissini involontaire d'urines et de matières fécales. Les nausées soq* vent se renouvellent à de courts intervalles et sont suivies àt nouveaux vomissements qui, dans certains cas, se reproduiseot pendant plusieurs heures et même pendant plusieurs jours ;d> en est ainsi dans les crises gastriques de l'ataxie et de rhystérie.
L*intensité du malaise varie beaucoup suivant que le vomissement est facile ou difficile ; et cette condition dépend e'iémême de la cause qui a amené le trouble fonctionnel, du moét de réaction du malade et de .l'état de réplétion ou de vacoilètir l'estomac.
Le vomissement laisse après lui un mauvais goût dans h bouche, une sensation pénible sur le trajet de l'œsophage eti répigastre et de la douleur au niveau des muscles qui ont concouru à le produire. *
Les effets dont il s'accompagne ont pu, dans des cas très exceptionnels, occasionner la rupture d'anévrysmes, des hémor*
(1) Marotte, Etudes sur Vinanition dans les maladies aiguës [BuUti't général de thérapeutique, 18&4).
igies Tiscérales, la formation de hernies et même la perfora- Q de l'estomac ; dans le cas où les vomissements se répètent idant plusieurs jours consécutifs, comme chez les ataxiques, malades tombent dans un état d*asthénie profonde, .e vomissement s'accompagne de troubles complexes de la culation ; pendant qu*il se produit, on peut noter l'accéléran des contractions cardiaques et la petitesse du pouls; Taccéation serait due, d*après Harnack, à l'excitation réflexe des 'fs accélérateurs.
.a pâleur et aussi les vertiges semblent devoir être attribués excitation des petits vaisseaux; Chouppe a cependant nié te action par les raisons suivantes : en observant directement >z la grenouille, pendant le vomissement, les vaisseaux de la tmbrane natatoire et de la langue, on ne les voit pas se concter et la tension artérielle n'augmente pas comme elle le t dans les cas oh il y a excitation des vaso-constricteurs ; ces sons ne nous paraissent pas concluantes ; on n'est pas en droit conclure en pareille matière de la grenouille è l'homme; défaut d'élévation de la tension artérielle peut d'ailleurs s'ex* quer par un affaiblissement concomitant des contractions cœur et il est possible que les phénomènes d'excitation vaso- Qstriclive soient localisés.
Certains vomitifs, tels que le tartre stibié, entraînent à leur ite un ralentissement passager des battements du cœur et aussi & mouvements respiratoires.
Ces médicaments provoquent par cela même un abaissement )mentané de la température périphérique.
Les matières vomies peuvent provenir de l'estomac ou des viles qui se trouvent en communication naturelle ou accintelle avec la sienne.
Les aliments contenus dans l'estomac sont toujours rejetés premier lieu ; leur aspect varie suivant qu'ils y ont séjourné us ou moins longtemps ; ils contiennent souvent des microlytes et la sarcine qui, d'après Bamberger, se rencontre surtout ns le cas d'affection organique; lorsqu'il existe un obstacle au issage des aliments à travers le pylore, les vomissements fuvent renfermer des substances ingérées plusieurs jours tparavant.
Les aliments sont souvent en voie de décomposition partielle
lorsqu'ils ont séjourné dans l'estomac dilaté; c*est dans ce a surtout qu*on y trouve en abondance des organismes lofé rieurs.
Le mucus se rencontre dans la plupart des TomissemeL^j 1S0US forme de matière filante et visqueuse; il est surtout ak:- ^ant dans le cas de gastrite chronique.
Les vomissements pituiteux, formés de matières aqueuses dis goût acide et désagréable, paraissent constitués, en partie [c^ un produit de sécrétion anormale, en partie, d*après Frerichs, ps de la salive. Ils surviennent souvent le matin chez les alc>y liques.
La bile peut refluer du duodénum dans Testomac et se mè'.« à son contenu qu'elle colore en jaune verdâtre ; ce phénomh «st si fréquent que Ton a considéré son absence comme a ^igne de rétrécissement pylorique.
Le vomissement de sang peut se produire dans des condillos très différentes : dans des cas exceptionnels, il résulte d'usi gastrite suraiguS; les stases dans la circulation de la veine porte, quelle qu'en soit la cause, peuvent donner liea à rbém:r rhagie gaslrique ; le môme accident s'observe dans les maladie: générales hémorrhagipares et particulièrement dans les ûhrrt hémorrhagiques, la fièvre jaune, le scorbut et rbémophilie; ci le voit de même se produire chez les hystériques; d'antresfi il parait constituer une hémorrhagie supplémentaire des règle
Les lésions traumatiquesde Testomac peuvent également la donner naissance, mais le plus souvent il est symptomaUqo^ d'un carcinome ou d'un ulcère simple; il présente dans les dea cas des différences essentielles : dans le carcinome, le sac: s'écoule en petile quantité à la surface de l'ulcération ; il suli. l'action du suc gastrique qui le colore en noir et il commaoiqcf cette môme coloration à la masse des vomissements; dans le cère simple, l'hémorrhagie résultant le plus souvent de l'ulcéra tion d'un petit vaisseau est beaucoup plus abondante et le ^^ est rejeté en masse et coagulé. Dans certains cas, le sang pn>> vient d'une simple érosion hémorrhagique (Balzer).
Les vomissements de pus sont tout à fait exceptionnels:!^* proviennent presque constamment d'un foyer développé es dehors du viscère et ouvert dans sa cavité.
Les vomissements fécaloïdes résultent toujours d'un obsUrie
cours des matières dans Tintestin ; leur odeur est caractérisle ; ils sontpresque toujours liquides; les concrétions solides ne forment que dans le gros intestin et peuvent difficilement Qchir la valvule iléo-cœcale ; il y en a cependant des ezems. Les vomissements fécaloïdes peuvent s*observer dans tous cas d*obstruction intestinale ; ils ne surviennent d*habitude ; tardivement. Jaccoud (l)et Dieulafoy les ont vus se produire iz une hystérique.
.es entozoaires contenus dans Tintestin peuvent exceptionlement être rejetés par les voies supérieures.
§ 9. — De la régurgitation.
ie rejet par la bouche des matières ingérées peut se produires nausées et sans efforts; il prend alors le nom de régurgita- I. G*est un phénomène très analogue à la rumination; il est f^iologiquechez les enfants à la mamelle et chez certains su- >, ordinairement des aliénés ou des hystériques, qui prenit rbabitude dégoûtante de ramener leurs aliments dans leur iche pour les avaler ensuite une seconde fois; la régurgitaa peut s*observer également à la suite de Tingestion d'une intité exagérée d'aliments ; d'autres fois elle est liée à l'éruc* ion et les aliments semblent entraînés par les gaz. )ans le cas de rétrécissement de Tœsophage, les aliments que naïade essaye dingérer sont régurgités, soit immédiatement, t au bout d*un laps de temps variable, quand une dilatation st formée au-dessus du point rétréci ; ils sont alors d*une féli-^ é repoussante.
Le mécanisme de la régurgitation n*est pas nettement déterné; il est probable que les malades chez lesquels elle se pro* il arrivent à exécuter volontairement les mouvements qui, as le vomissement, se font automatiquement; nous ferons narquer que les physiologistes font intervenir rabaissement la prcission thoracique dans la rumination au môme titre que ink et Âmozanla font intervenir dans le vomissement. Nous devons une mention spéciale à une forme particulière de xurgitation dans laquelle les matières rejetées sont aqueuses^
1) Jtccoad, TrùUé de pathologie interne, 5« édition.
abondantes, et ordinairement acides ; elle s^accompagne so^ vent de douleurs violentes à l'épigastre et sur le trajet de Tœ^l phage et prend dans le nom de pyrosis; cet accident apparlie^ surtout à la gastrite alcoolique ; on peut Tobserver dans kgrJ sesse, rbystérie, Thypocbondrie et aussi dans les afiecUi organiques de Testomac. On a constaté dans le liquide ab rejeté la présence des éléments de la salive (Frericbs) et de acides lactique, butyrique et acétique.
§ lO. — Des doulears gastriques.
La sensibilité de l'estomac n'est que rarement mise en je: rétat physiologique; on peut lui rapporter avec yrai^ës blanr.e, mais non avec certitude, la sensation de plénitude chez certains sujets suit souvent les repas copieux ; ringe^'i: de matières dures ou irritantes provoque de la douleur ; nousc naissons un jeune homme qui ne peut ingérer une amande s'O éprouver, peu de temps après, une vive douleur à Tépiga^L'j Il n'est pas rare que les purgatifs donnent lieu à une seii>au.i pénible dans la même région, mais c'est déjà là un phénomèti morbide, car le purgatif produit une altération passagère de ' muqueuse de Testomac.
A l'état pathologique, la région de l'estomac devient &oqvc2 le siège de vives douleurs, mais il est dans bien des cas diffi\!i de déterminer avec précision quel en est le siège ; on confond sous le nom àe gastralgies, les crampes provoquées parle$c>>3^ tractions spasmodiques de la tunique musculeuse de restûiDi; les névralgies du plexus solaire, et les douleurs qui ont U me queuse pour point de départ; c'est pour cette raison que nc:étudions dans leur ensemble les douleurs gastriques.
La muqueuse en est bien manifestement le siège, chaqaefc> qu'elles se produisent dans le cours soit d'une gastrite par ùtoxication, soit d'un ulcère ou d'un cancer de Testomac.
La plupart des agents irritants donnent lieu à de la doolec quand ils pénètrent dans l'estomac; il en est ainsi du sublis^de l'acide arsénieux, des acides, des alcalis, de l'alcool, etc., cr douleurs sont continues et augmentent par la pression.
Le cancer de l'estomac est le plus ordinairement indolent, «> quand il provoque de la douleur, elle est sourde et disconlina^
ns Tulcère simple, les douleurs sont au contraire d'une ande intensité, et se font sentir simultanément à Tépigastre dans le point correspondant de la région dorsale ; la douiir épigastrique correspond d'habitude exactement au siège la lésion. Elle n'est pas continue; souvent elle est réveillée r la digestion, vraisemblablement par suite du contact des alienls avec la partie malade et des mouvements qu'ils provolent; elle atteint parfois un haut degré d'acuité. Les douleurs gastriques sont fréquentes dans la chlorose et nsidérées alors comme des névralgies cœliaques ; il ne faut s oublier cependant la fréquence de l'ulcère simple chez les jets atteints de cette maladie.
Parmi les maladies générales qui donnent lieu aux mêmes )ubles fonctionnels, il faut citer l'intoxication palustre; on en crit une forme gastralgique. Dans la tuberculose, les douleurs uvent se rattacher à une inflammation de la muqueuse, à la ésence d'un ulctis rotundum. Rien de plus commun que les uleurs à. l'épigastre chez les hystériques, mais rien de moins nnu ; on ignore quel en est le siège exact et l'on ne peut faire :e sujet que des hypothèses.
Les mêmes considérations sont applicables aux crises dites striques qui se produisent dans diverses maladies du système rreux central et particulièrement dans l'ataxie, et aux douars de la maladie d'Âddison.
Dans certains cas, la douleur gastrique a un point de départ riphérique, et elle est alors le plus souvent symptomatique ine affection utérine ou péri-utérine; les femmes chez les* telles elle survient dans ces circonstances sont presque toutes s hystériques,
Hien de plus variable que les douleurs gastriques ; celles-ci ne produisent qu'au moment de l'ingestion des aliments, cellesserablent apparaître spontanément et sans provocation appréible; les unes sont calmées, les autres exagérées par la près- >n ; il y en a de continues et d'intermittentes ; les malades les mparent tantôt à celles que produit une pression ou une nslrictlon, tantôt à une brûlure, tantôt à un déchirement ; nul mte qu'elles ne soient de nature diverse, et c'est sans doute ^ur cette raison qu'on les a décrites sous les dénominations ) gastralgie, gastrodynie, cardialgie, crampes d'estomac, crises
gastriques; mais il est trop souTent impossible d*en préciser : siège et le mode de production.
§ 11. — De la constipation.
a. Définition. — La constipation est caractérisée par : rareté des évacuations alvines et endurcissement des m(u-. fécales.
Il est difficile de tracer des limites précises entre cet é:.. lorsqu'il est peu prononcé, et Tétat physiologique, car rien tV plus variable que la fréquence des selles chez les divers ::. vidus ; tandis que certains sujets ont régulièrement deuxçjr: robes par jour, d'autres ne vont à la selle que trois foiî.: semaine et ne s*en portent pas plus mal ; il n'y a donc ce pation que dans les cas où les évacuations devienneot ;• rares et plus dures qu'elles ne Tétaient auparavant chez le n : individu, et dans ceux où leur rareté occasionne der accic:
b. Causes. — La régularité de Texpulsion des matière? ^:'pose l'intégrité des sécrétions, des mouvements et delaif/:.^ de l'intestin, le fonctionnement normal des centres ncmicç président aux mouvements de défécation, et la- penty:' du tube digestif.
Le chyle est de consistance fluide dans l'intestin grêle: • seulement dans le Ccccum que son résidu se solidiGe pir * de la résorption de ses parties liquides; la lubréfaclionL muqueuse par son produit de sécrétion facilite le chemin^: du bol fécal à travers les diverses parties du gros inlt^: son expulsion. On conçoit que l'induration des matière>P''' résulter soit de l'insuffisance de la sécrétion muqueuif. d'une résorption plus active qu'à l'état normal des li;qu'elles contiennent ; ces deux causes interviennent a-: ' remmenl pour produire la constipation que Ton obseru les fièvres.
D'après Spring, la rareté des évacuations peut s'ex; chez les diabétiques et les nourrices par la diminulisécrétions ; chez les convalescents, par l'augmentatiin résorption. C'est sans doute aussi en réduisant les sio' que les préparations de tannin et les divers aslringenl\» duisenl la constipation ; on a attribué la même action i
)ium, mais on peut supposer que ce médicament agit en même emps en diminuant la sensibilité de la muqueuse et concurremment Taclivité des réflexes.
L*usage prédominant d'aliments qui laissent peu de résidu :omme la viande» le lait, les œufs, le fromage, favorise nécessairement la constipation.
M. Yillemin insiste avec raison, dans son excellent article (i), MIT l'importance qu*ont les troubles de la sensibilité de la muqueuse intestinale dans la pathogénie de la constipation. Parmi les différents actes qui se succèdent pour aboutir à Téracuation des matières, le premier en date est souvent Texcitalion de la muqueuse du gros intestin par son contenu; alors même que la défécalion se fait volontairement, sans avoir été sollicitée par le besoin, la propulsion des matières par les premiers efforts a pour effet de solliciter par action réflexe les contractions des muscles de Tintestin et du petit bassin; on conçoit donc que la constipation soit l'effet de toute cause qui rend inexcitable la muqueuse intestinale ou s*oppose à la transmission des excitations génératrices des réflexes. G*est la constipation par anesthésie. Un Tobserve Chez les hystériques, chez certains paraplégiques et dans l'aliénation ; Tabus des lavements, en émoussant la sensibilité de la muqueuse rectale comme les attouchements répétés émoussent celle de la luette, peut également la produire (2). La diminution de la sensibilité peut de même entrer pour une part dans la constipation des vieillards et des sujets épuisés par les excès.
L*a<oin>des fibres musculaires de l'intestin est une des causes les plus fréquentes de constipation ; la distension prolongée du réservoir par les matières peut la produire ; on Tobserve à la suite des diarrhées intenses et des purga tiens réitérées. On sait, d'une manière générale, que Tinflammation des membranes muqueuses ou séreuses a pour conséquence la parésie des luniques musculaires qu'elles recouvrent; on peut s'expliquer de la sorte la constipation liée à la péritonite, mais ici, un autre élément intervient et joue le rôle prédominant, nous voulons parler de la douleur; les malades, pour Téviter, s'abs-
1) Villemin, article constipatio)! du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicaiet, vl) Villemin, ioceit.
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tiennent instinctivement de contracter les muscles abdominaux; il est possible aussi que les phlegmasies de la séreuse amènent la paralysie des ganglions nervevx qui siègent dans la paroi intestinale, et par suite la distension passive de la tunique mmculaire ; le méléorisme qui les accompagne est en faveur d cette hypothèse.
Toutes les affections douloureuses de Tabdomen proToqoeai la constipation, surtout quand la douleur est augmentée pt* Teffort ; on Tobserve ainsi dans les phlegmasies péri-utérines, dans la pérityphlite, daus Tadénite inguinale, dans la cystil;. dans les fistules et les fissures anales. Chez les convalescents et chez les vieillards, la constipation par atonie musculaire e«i fréquente.
Le même trouble est produit par toutes les causes qui paralysent les muscles des parois abdominales et du petit bassin; il appartient ainsi à la symptomatologie des myélites et des encéphalopathies paralysantes.
L'afflux de la bile dans Tintestin contribue à provoquer h contractions de ses parois ; on a observé que sa suppression entraine le ralentissement des mouvements péristaltiques ; el'c doit donc pour cela môme entraîner la constipation, et enelfrt ce trouble fonctionnel appartient à la symptomatologie drs affections hépatiques.
L'atonie intestinale peut être produite par les altérations de la paroi, telles que les infiltrations cancéreuses et la dégéo^rescence des fibres lisses dans les fièvres graves. Le spasme des fibres circulaires a été considéré comme une cause de la coa> tipalion ; c'est lui qui s'opposerait à l'expulsion des matièrt^ dans la colique saturnine (Bamberger) et dans la méningite.
Toutes les causes qui font obstacle au passage des matières dans l'intestin produisent par cela même la constipalioc . on peut les diviser en causes extrapariétales, intrapariefalfsti cavitaires.
Parmi les causes extrapariétales, nous citerons les tumeur? qui compriment l'intestin» telles que Tutérus gravide dégénère ou dévié, les phlegmons du petit bassin, les kystes de Toraire. l'étranglement par brides péritonéales ou par l'engagement dt l'intestin dans un orifice naturel ou artificiel ; le volvulus etT'^vagination produisent de même l'arrêt des matières.
Les tumeurs développées dans les parois, en faisant saillie tans la cavité de Tintestin, peuvent donner lieu à une constiittioa opiiûâtre.
Les causes cavitaîres enfin sont représentées par tous les orps volumineux tels que les amas de bactéries, les bézoards, es calculs biliaires et surtout les masses de* matières durcies [ui peuvent séjourner dans l'intestin.
Aux causes qui précèdent, on en pourrait ajouter d'ordre sychique: chez les sujets les mieux portants, la défécation écessite assez souvent un effort ; si la volonté et Ténergie que écessile cet effort font défaut, la constipation survient ; c*est i certainement une de ses causes les plus communes. On a pu voir que l'action d'un certain nombre de causes est Hxle et peut rentrer dans plusieurs des catégories que nous gnons d'étudier; d'autres fois le mode de production de la conspalion reste indéterminé : c'est ainsi que, dans la colique de lomb, on a invoqué l'arrêt des sécrétions, le spasme de Tintesn et l'action de la douleur ; de môme, dans la méningite, le >asme de l'intestin n'est nullement démontré ; il est également iftlcile de préciser pour quelle raison le défaut d'exercice onne lieu au trouble qui nous occupe; on peut supposer îpendant que c'est en supprimant l'affluence adjuvante que la larche exerce sur la progression du bol fécal, c. Caractères cliniques. — La constipation donne lieu surtout des accidents locaux, à des troubles digestifs et à des troubles î l'innervation.
Les masses indurées peuvent léser mécaniquement les parois i l'intestin et produire ainsi, soit des hémorrhagies ordinai- !ment peu abondantes, soit de l'entérite ; il n'est pas rare ie les personnes qui souffrent de cette incommodité rendent, la suite d'une débâcle, des matières membraniformes, dont ispect rappelle tantôt celui du tœnia, tantôt celui de vermitlle, tantôt celui des membranes diphthériques. Lorsque Tenrite occupe l'extrémité inférieure de l'intestin, elle peut déler iner une sorte de blennorrhée rectale.
Les veines du rectum sont comprimées par les masses fécales il en résulte une sensation de pesanteur anale et quelquefois production d'hémorrhoïdes. Spring admet que la compreson exercée par les matières sur les organes contenus dans le
pelit bassin peut donner lieu à de la spermatorrhée, à de U cyslite du col, à de la leucorrhée, et même à de ro&dème do membres, à de la sciatique et à un certain degré de paral\>i^ des membres inférieurs; ces conséquences graves doiveut ((> bien exceptionnelles, et nous n*avons pour notre pari jam:/ rien observé de semblable.
Souvent la constipation est bien tolérée et ne provoque aux phénomène anormal, si ce in'est au moment des débàcies qs'accompagnent de violentes coliques et parfois de vomisrments et d'état syncopal.
Parmi les accidents qu'elle produit, il faut citer ceux qui r« i tent de reifort, et parmi eux les hémorrhagies et les hem r Certains sujets éprouvent une sensation de pesanteur dans :bassin, d'autres accusent de Tinappétence et de la dyspep>ic mais les sensations qu'ils éprouvent dépendent surtout de le:* état psychique; la constipation que beaucoup de sujets >•: portent sans en souffrir et sans y penser devient chez d'auL'la source de préoccupations constantes qui les conduire • rhypochondrie ; ils deviennent tristes et irritables, ils accuvj des vertiges, de Tinsomnie, des malaises et de la dyspep>î^ leurs évacuations sont Tobjet incessant de leurs occupai c^ ils abusent des purgatifs, des lavements et des aliments laxa;.-
Nous n'avons pas à nous occuper ici des accidents qu'enta l'arrêt complet des matières.
§ 12. — De la diarrhée.
a. Définition. — On appelle ainsi V évacuation de fectsUç^ On voit, d'après celte définition, qu'il n'y faut pas compjci : comme on le fait souvent, les évacuations liquides non .. loïdes. Les selles peuvent être hémorrhagiques, purulecie? simplement muqueuses sans qu'il y ait diarrhée.
b. Causes. — Nous avons vu précédemment que le chy. ' encore liquide quand il passe de l'iléon dans le cœcum, tt^ c'est seulement dans le gros intestin qu'il prend d'ordinairt consistance ferme par suite de la résorption partielle de I qu'il renferme. 11 faut, pour que cetle résorption ait lieu, : séjourne durant un laps de temps sufGsant dans celle p^rU tube digestif et aussi que la circulation en retour s'accom: •
égulièrement dans la muqueuse. On conçoit donc que la liarrhée doive résulter d'une activité trop grande des mouvenents péristaltiques du gros intestin et, en fait, telle semble être a cause la plu s fréquente de ce trouble fonctionnel; les réflexes |ui produisent ces mouvements et qui ont pour centres les ganrlions situés dans les parois mêmes de Tintestin ont le plus souvent pour point de départ la muqueuse intestinale anornalement excitée soit par une phlegmasie, une ulcération ou m néoplasme, soit par le contact de substances irritantes; ils emblent aussi pouvoir acquérir une intensité anormale sous influence de troubles psychiques (diarrhée émotive), de roubles de la sensibilité cutanée (diarrhée à frigore des arthriiques), et de la pénétration dans le sang de matières putrides, .e défaut de résorption des liquides du chyle peut être invoqué lans les cas de stase veineuse dans Tintestin (diarrhée cardiaque), lans celui d'altération amyloïde des vaisseaux (Gohnheim) et lans les phlegmasies de la muqueuse; mais dans la plupart de 'es circonstances il se produit concurremment un accroissenent de l'activité des mouvements péristaltiques.
La diarrhée a été souvent attribuée à une exagération de la ^crétion des glandes intestinales ou à Texsudat d'un liquide >éreux à la surface de la muqueuse; dans ces conditions le nouvement d'absorption qui produit l'induration des matières ioit être remplacé par un mouvement d'exhalation. Sans nier ]ue les choses puissent se passer ainsi, on peut dire que l'importance de cette cause a été exagérée. Thiry (I) a démontré ]ue les sécrétions de la muqueuse n'augmentent pas sous l'in- [luence des drastiques; lladziejewsky (2) est arrivé à la même :onc]usion et il pense que les purgatifs agissent surtout, si ce n'est L'xclusivement, en augmentant l'activité des mouvements périsuniques; tout au plus peut-on admettre que les sels neutres, i;n raison de leur pouvoir osmotique élevé, produisent une inversion des phénomènes de difl*usion et un appel de liquides dans la cavité intestinale, et encore y a-t-il en pareil cas augmentation des péristaltiques. Dans la dysenterie, il se fait un exsudât qui est expulsé sous forme de selles liquides, mais cet exsudât ne se mêle pas aux matières stercorales, il n'y a pas
1 Tbiry, Wien. ukadem, Sitzutigtber. 1864.
.}. Rtdziejewtki, Archiv f. Anal, und Physiologie. 1870.
de diarrhée el, s*il y a expulsion de fèces, c'est sous forme solide. La cavse prochaine de la diarrhée est donc, dans la granée majorité des cas, vne activité exagérée des mouvements périslal' tiques.
Nous avons indiqué déjà la plupart des causes qui amènent la diarrhée ; il faut y ajouter les suivantes.
Elle se produit dans Tindigestion sous Tinfluence de rirrilation que les aliments exercent par leur surabondance ou lear qualité irritante sur la muqueuse intestinale; on sait quelei légumes verts, les fruits, les viandes faisandées et le laiU^ donnent lieu à cet accident chez beaucoup de sujets; il faut tenir grand compte, à ce point de vue, des idiosyncrasies-; le lait, par exemple, qui constipe la plupart des sujets est pour d'autres uo laxatif d*un eCTet certain ; il est des personnes qui ne peuTent manger de gibier ou de certains légumes sans être dérangés.
Les entérites aiguës et chroniques s'accompagnent souvent de diarrhée ; nous avons constaté chez beaucoup de sujets, à la fin du siège de Paris, Texistence d*une entérite ulcéreuse qoi avait été provoquée par Tusage de mauvais aliments et probablement surtout du pain noir; ces sujets avaient eu pour la plupart une diarrhée incoercible. Chez les enfants du premier Âge, la diarrhée est le résultat habituel d'une alimentation défectueuse ; elle est alors provoquée le plus ordinairement par une entérite.
La présence de certains entozoaires peut en être la cause; M. Normand a démontré^ que la diarrhée de Gochincbine est liée au développement dans Tintestin, en quantité innombrable, de parasites qu'il appelle anguillules (fig. 26 et 27).
La diarrhée est un des symptômes habituels des affections ulcéreuses de l'intestin ; elle est due alors vraisembiablementà Texagération des réflexes sous Tinfluence de Tirritation qoe provoque le contact des matières fécales avec la surface dénudée; ce serait une erreur de l'attribuer à une exsudation séreuse qui se ferait au niveau de l'ulcération, car il suffit d'une lésion de fort peu d'étendue pour la produire ; nous n'avons trouvé récemment, chez un tuberculeux qui avait eu pendant plusieurs semaines une diarrhée rebelle à tous les moyens de traitement, que deux ulcérations de petites dimensions.
Les grandes chaleurs et les vicissitudes atmosphériques sont des causes de diarrhée ; certains arthritiques ne peuvent sortir le soir sans en être immédiatement atteints ; ici encore, il s*agit vraisemblablement d*une action réflexe sur les muscles de Tineslin.
La diarrhée est un des symptômes habituels d*un certain nombre de maladies infectieuses, et plus particulièrement de celles qui présentent des déterminations du côté de Tintestin, lelies que la rougeole, la fièvre typhoïde, le choléra, la grippe, 'érysipèle, Tendocardite ulcéreuse, etc. ; elle peut cependant se )roduire en l'absence de toute lésion apparente de la mu- )ueuse digestive, c'est ainsi qu*elle survient sans entérite dans 'infection puerpérale et la septicémie; on a signalé également me diarrhée palustre; on peut l'observer soit comme manifesalion principale d*une fièvre larvée, soit dans Tintoxication ironique.
c. Caractères cliniques, — La fréquence des évacuations diarbéiques est très variable, elles sont parfois presque incessanes; lor5qu*elles se renouvellent 1res souvent, elles s'accompagnent bientôt d*une sensation pénible de cuisson dans la égion anale, et on peut voir s'y développer une éruption éryhémateuse; Texpulsion des fèces étant facile ne donne pas ieu d'ordinaire à des douleurs très vives.
Les matières fécales peuvent être plus ou moins fétides; elles ont expulsées seules ou mélangées soit avec du sang, soit avec lu mucus, soit avec des pseudo -membranes, soit avec du pus. Itles renferment parfois des aliments non digérés et ayant con* ervé leur aspect naturel ; sans doute la rapidité des mouvenenls et par suite celle du cours des matières a été accrue, non eulement dans le gros intestin, mais aussi dans toute l'étenlue du tube digestif.
La coinratian des matières dépend surtout de la quantité de ùle qu'elles renferment et de la forme sous laquelle s'y trouve ;e produit; dans le cas où son afflux est complètement interompu, les matières sont décolorées et grisâtres.
La diarrhée, lorsqu'elle est abondante et qu'elle persiste, proroque bientôt des troubles graves de la nutrition ; ils ont été bien ^ludiés chez les enfants par Parrot sous le nom d'aihrepsie; 3n peut les observer également chez les adultes et les vieillards;
ils peuvent par eux-mêmes entraîner la mort et c*est à eux qu il faut attribuer surtout la grande mortalité qui s'est prodoiteàia fin du siège de Paris et dans les mois qui ont suivi. Quand Taccéléraliondu mouvement des matières ne commence que dans le gros intestin, elle ne peut avoir de graves inconvénients, car c*est plus haut que se fait l'absorption des éléments nutritifs; mais le plus souvent, le chyle lui-même ne séjourne pas assez longtemps dans Tinteslin grêle et les évacuations sont coDsti> tuées par les substances qui devaient être absorbées et devenir les éléments de la réparation des tissus; on ne saurait donc s'étonner que, dans les cas où la diarrhée se prolonge, les malades maigrissent rapidement, que leur teint s'altère et (pie leurs forces baissent.
Il n'est pas rare de voir la diarrhée chronique se compliquer de tuberculose; il est vraisemblable qu'elle y prédispose en diminuant la résistance des sujets; mais on peut se demander également si les ulcérations développées dans l'intestin ne forment pas une porte d'entrée ouverte au contage tuberculeui
§ 13. — De la gastrorrhagie et de rentérorrhagie.
a. Causes, — Les bémorrhagies de l'intestin et de restomac peuvent résulter: 1^ d'une lésion de la muqueuse; 2* d'un trouble de la circulation ; 3"" d'une maladie générale qui agit par Tinter* médiaire d'une altération du sang ou des vaisseaux.
1^ Hémorrhagies par lésions de la muquetise. — Son inflammation peut donner lieu à un exsudât mêlé de sang; il en estains: particulièrement dans la dysenterie et dans les gast^(^ toxiques. Les ulcérations qui se développent dans la tuberculose, dans la fièvre typhoïde, dans l'entérite chronique et daof le cancer, sont autant de causes d'entérorrhagie ; cet accideel peut également se produire au début de Tinvaginalion. Le? ulcères simples de l'estomac et du duodénum provoquent sou* vent des hémorrhagies très abondantes; s'accroissant parno^ véritable digestion de la muqueuse, ils entament les parois des artères qui ne sont pas oblitérées, car il n'y a pas d'inflammation. Les ulcérations dont l'intestin peut devenir le siège à la suite des grandes brûlures sont parfois le point de départ d*eatérorrha^ics ; il en est de même des déchirures que prodoiseol
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» corps étrangers et les contusions de Tabdoinen. Bamberger met une hémorrhagie par rupture de varices de la muqueuse leslinale.
i» Hémorrhagies par troubles de la circulation. — Toutes les uses qui amènent la stase du sang dans la muqueuse stro-inlesiinale peuvent y provoquer des hémorrhagies, mais (st surtout dans les cas où Tobstacle siège dans la circulation rte que Ton observe ces accidents ; ils comptent parmi les inifeslations fréquentes de la cirrhose du foie et ils peuvent produire au début de celte maladie, alors que ses autres mptômes n*ontpas encore paru; on les voit survenir égalent dans les cas de thrombose de la veine porte. La suppression des règles peut donner lieu à des hématé- ^ses supplémentaires.
3* Hémorrhagies de cau$e générale. — Les hémorrhagies mul- •les qui caractérisent certaines formes de fièvres (scarlatine, liole, rougeole hémorrhagiques) et certaines maladies gênéles (le scorbut, le purpura), se produisent assez souvent du té de Tintestin ou de Testomac.
1). Caractères cliniques. — Le sang exhalé dans la cavité de stomac est le plus souvent rejeté par vomissement; il peut pendant passer en partie dans Tintestin et colorer les fèces. Le sang de Thématémèse n'est rouge que lorsque l'hémoragie, très abondante, a provoqué immédiatement les efforts de nûssement, car Faction des sucs digestifs altère rapidement lémoglobine et lui donne une coloration brune ou noirâtre ; compare d*ordinaire le sang ainsi altéré à du marc de café I à de la suie délayée et on lui donne le nom de melœna. Uuand Thémorrhagie est abondante, les extrémités se refroissent, la face p&lit et se couvre de sueurs, il survient des ver- :es avec tendance à la syncope, le pouls est petit, on observe
un mot tous les symptômes des grandes pertes de sang ;
se produisent plus facilement dans le cas d'hématémèse, r Teffet de Timpression que produit la vue du sang et des )ubles vaso-moteurs auxquels donne lieu par elle-même la lusée.
L*hémorrhagie de Tintestin peut rester interne, même lors* relie est assez abondante pour amener la mort.
§ 14. — Des coliqaes intestinales.
On appelle coliques les douleurs qui se produisent dans 1réservoirs ou les conduits excréteurs lorsque leurs parois y contractent spasmodiquement. On les distingue, suivant lec: siège, en coliques hépatiques, néphrétiques, utérines et inte^ tinales.
La colique intestinale survient chaque fois que l'activité âe> péristaltiques est accrue ; elle accompagne presque constant ment la diarrhée et se produit par conséquent dans toutes les affections qui donnent lieu à ce trouble Fonctionnel (voy.p.483 elle se manifeste aussi dans la constipation, surtout au momeoi des débâcles ; elle est fréquente dans le météorisme et est alor» soulagée par les évacuations gazeuses ; elle se produit avec tî vi lence dans toutes les variétés d'obstruction intestinale. 11 ut^m parait pas démontré que la douleur abdominale connue sousic nom de colique de plomb soil une véritable colique inlestiuâle; Taffaissement qu*y subit le ventre semble indiquer un spa^ote de rintestin, mais on peut l'expliquer également par un spa^iUi des muscles des parois; ce point de physiologie pathologique n*est pas élucidé.
Les douleurs de coliques donnent lieu à une sensation touU particulière de constriction ; elles sont intermittentes et s« déplacent pendant le moment môme où elles se produisen:; la pression continue et régulière les apaise le plus souvenL i^ froid les augmente, ainsi que l'ingestion des aliments; les applications chaudes les calment ; on voit souvent, pendant lt> accès, les anses intestinales se dessiner et se mouvoir; qaaD>i elles sont violentes, elles donnent lieu à des troubles généraa comparables à ceux de Li nausée ; les malades pâlissent, leur» traits s'altèrent et expriment la souffrance ; il survient souvet* des vertiges avec état syncopal.
§ 15. — Da météorisme (i).
On appelle ainsi la distension de Tintestin par des gaz; len'ic de tympanite employé souvent pour désigner le même état c*
(1) N. Gucneau de Biussy, Clinique médicale, Ptris, 1S74.
is une signification identique, car on l'applique également à dislension de Tabdomen par Taccumulalion des gaz dans la vile périlonéale.
A l'état normal, on trouve des gaz dans toute retendue du be digestif; dans l'estomac ils semblent en partie provenir I Texlérieur et être introduits avec les aliments; ils ne prénient pas cependant la même composition que Tair atmoslérique, car Tozygène est rapidement résorbé par les parois, ndis que l'azole et Tacide carbonique séjournent; la pro- »rlion de ces derniers gaz est même souvent augmentée par le it de la fermentation.
Dans riuteslin grêle, on trouve de Tazote, de Tacide carboque et de l'hydrogène ; le gros intestin renferme en plus de ivdrogène protocarboné et souvent des traces d*hydrogène Ifuré: ces gaz proviennent des fermentations que les alienls subissent dans les intestins.
Le météorisme peut résulter : 1*^ d'une production excessive I gaz; 2* d'une atonie des parois intestinales qui ne résistent us comme à l'état normal à l'expansion des gaz qu'elles renrment ; 3* d'un obstacle au cours des matières. La production d'une quantité excessive de gaz est fréquente ms les dyspepsies; elle peut résulter d'une alimentation trop che en substances hydrocarbonées. Le catarrhe gastro-intes- Qal, la dilatation de l'eslomac et, d'une manière générale, utes les causes qui favorisent les fermentations lactiques et ilyriques donnent lieu à une production anormale de gaz. i méléorisme s'observe dans toutes les maladies qui dimiuent la tonicité des fibres musculaires de l'intestin. Non seument, en pareil cas, les parois n'ont plus leur résistance phyologique, mais la résorption des gaz ne peut plus se produire )mme ix l'état normal, car elle n'est plus favorisée par la preson des parois. Cette atonie de l'intestin s*observe dans les ITérentes affections qui eu altèrent la structure, et en partiilier dans les inflammations ; elle est habituelle dans la fièvre phoïde et aussi dans les typhus, dans la pneumonie, dans les )rrexies adynamiques, dans la fièvre puerpérale cl dans la ^ritonite; on la voit se produire après l'évacuation du liquide ^citique dans les cas où l'intestin a été longtemps comprimé, est une manifestation assez fréquente et souvent rebelle de
rhystérie (1). On Tobserve de même chez nombre d'hypochoodriaques. Les obstructions de Tintestin produiseut le mélé< risme, moins sans doute en s'opposant à l'expulsion des pi par l'anus qu'en amenant Tatonie des parois épuisées par do contractions incessantes.
La conséquence la plus importante du météorisme est or:. nairement une gène notable de la respiration produite par It refoulement du diaphragme; s'il existe concurremment gd: affection du poumon et du cœur, l'asphyxie peut en résulter.
Le météorisme donne lieu en outre à des troubles de ladige^ tion et à des douleurs abdominales (coliques venteuses).
Nous l'avons vu récemment, dans notre service, contribuer i maintenir une occlusion de l'intestin produite vraisemblable- •ment par une flexion ; les évacuations étaient complèiemeot supprimées depuis trois semaines ; il semblait qu'il n'y eûl pb' d*autre ressource qu'une intervention chirurgicale; il a saO^ cependant d'une ponction capillaire de l'intestin pour ameo^' le rétablissement du cours des matières: il nous a paraévideot que la compression exercée par la masse des intestins distendus était la cause principale de l'obstruction.
Le météorisme est partiel dans le cas d'obstruction, car il g« se produit que dans les parties de l'intestin situées au-dessas<k Tobstacle ; il constitue alors un signe important pour la locaLsation de la lésion.
§ 16. — Incontinence des matières fécales.
Ce trouble résulte le plus souvent d'une paralysie du sphincter ; il peut également provenir d'une anesthésie de la muqoeuK' rectale. On l'observe dans les affections du système nerveat central et dans les maladies adynamiques. Il peut aussi étr. le résultat de la destruction du muscle par un cancer.
(1) On ignore ptr quel mécanitRie il se produit dans cette néfrose; p«'i' être faut-il invoquer un spasme des artérioies des parois intestinales n p^ duisant l'atonie et gênant en même temps la résorption des gu par ToNuc--' 4iu'il apporterait à la circulation veineuse ?
CHAPITRE IV
Nous ne pouvons traiter qu'imparfaitement cette partie de lotre sujet, par cette raison que la connaissance de la physioogie pathologique suppose celle de la physiologie normale, et [lie le rôle du foie dans Torganisme n'est que très incomplèement élucidé. On sait que cet organe sécrète la bile, on sait lu'il s'y forme du sucre et de rurée,maisil est probable que ses onctions sont plus complexes; traversé par le sang qui revient le l'intestin, il imprime, selon toute vraisemblance, des modiicalions essentielles et incomplètement connues aux matériaux ibsorbés par les radicules de la veine-porte ; les troubles proonds que ses altérations entraînent dans la nutrition ne peurenl s'expliquer autrement; mais la nature de ces modiflcaions nous échappe. On voit, dans les affections qui enlrailent la destruction des cellules hépatiques, survenir rapide- Dent un état de cachexie profonde, l'appétit disparaître, les brces baisser, la sécrétion urinaire se réduire considérablenent comme si la nutrition s*arr6lait, sans que la diminution le la sécrétion biliaire et le trouble de la fonction glycogénique puissent rendre compte de ces phénomènes. Nous serons donc orcé de laisser dans l'ombre, faute de notions suffisantes, une partie des désordres que peuvent entraîner les lésions hépatiques.
Nous considérerons successivement les troubles qui surviennent dans la circulation et la sécrétion de la bile, dans la formation de la matière glycogène et du sucre, et dans la formalion de l'urée.
r Jaccoad, Leçons de clinique médicale, 3* volume. — Bamberger, Colinh eioi, ouvrages cités. — Rendu, article foie d^ Diciionnaii^ tncuclopédique. — Straus, Les ictères chroniques. Paris, 1878. — Mossé, Lis ictères graves, Tlièbo de Paris. — J. Simon, article fois, du Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
§ l'^'. — Troubles dans la drcolation et la sécrétion
de la bile.
Le ralentissement etTinterruption du cours de la bile comptent parmi les accidents que Ton observe le plus fréquemmesi: la compression des voies biliaires par les tumeurs qui se déT^ loppent dans le foie, au niveau de son bile, dans le pancréas et dans le duodénum» et leur obstruction par des calculs» par leu» produits de sécrétion dans les cas où elles sont enflammées on par les mucosités duodénales» en sont les causes les plus habituelles. Les troubles qui en résultent sont de deux sortes: les uns sont dus à la suppression de l'influence que la bil« exerce sur les fonctions digestives ; les autres à la résorption de ce liquide en quantité exagérée.
La bile joue un rôle essentiel dans la digestion des graisses: elle les émulsionne et rend ainsi possible leur pénétration dacs les radicules lymphatiques ; elle la facilite en outre par l'actioa physique qu'elle exerce sur la paroi» action comparable à ce!.e du savon et qui permet son imbibition plus complète parles sucs digestifs ; Steiner (1) a montré qu'une membrane imbibée d'eau ne laisse passer Thuile que sous une forte pression, tandis qu'elle lui est perméable sans pression si elle est imprégnée de bile. Il en résulte que, dans le cas où la bile ne pameot plus en quantité sufûsante dans l'intestin» l'absorption éii graisses ne peut plus se faire qu'imparfaitement ; elles restent dans l'intestin et sont expulsées avec les fèces auxquelles elles donnent une couleur grisâtre et un brillant comparable à celui de l'argile.
La bile concourt également à la digestion des albuminoîdes. bien qu'elle n'ait pas d'action directe sur ces substances : eii^ les précipite ainsi que la pepsine» et c'est là un fait importa&> pour la digestion intestinale» carKiihne (â) a montré que !i pepsine digère le ferment pancréatique et en annihile aiD>! l'action. On conçoit donc que» dans les cas de rétention df ia bile» la digestion des albuminoîdes soit profondément trc:.* blée.
(1) Steiner, Arch, /*. AnaL und Phi/sioL 1873 et 1874.
(2) Kûhne, VerhandL d, Heidelb. Naturforsch, GeselUch, 1876.
La bile ralentit les fermentations ; quand elle manque, les az se produisent en plus grande quantité dans Tinteslin, et la itidité des matières augmente.
On conçoit que ces troubles digestifs aient une influence conidérable sur la nutrition ; les chiens, dont on enlève toute la ile à Taide d*une fistule, ne peuvent être maintenus en bon Ut que si on leur fait ingérer une quantité relativement Dorme de viande. Le plus souvent, Ton voit, chez Thomme, ictère chronique par rétention donner lieu, au bout d*un certia temps, à de la dyspepsie, à de Tanorexie et à de Tamairissement.
La résorption de la bile se fait surtout par les lymphatiques; leischl, chez des animaux auxquels il avait lié le canal choléoque. Ta trouvée dans ces vaisseaux alors que le sang n*en onlenait pas encore. Ce n*est guère qu*au bout de vingt-quare heures qu*on peut en constater la présence dans ce liquide. Ile pénètre ensuite dans la plupart des tissus : ceux qui sont rivés de vaisseaux, la cornée, les cartilages et les nerfs, garent leur coloration normale. On a noté également que la bile e colore ni les larmes, ni les sucs gastrique et pancréatique.
Dans Tictère récent, la coloration des téguments est franbement jaune ; plus tard elle peut varier. La matière colointe, déposée dans les cellules profondes de Tépiderme, s'al- ^re, et souvent Ton observe des teintes vertes ou noirâtres ; ans rictère chronique, des particules de pigment se déposent ans les cellules des viscères et probablement dans celles du >ie.
Dans rictère par rétention, Turine renferme de la bile ; elle rend alors souvent, mais non constamment, une teinte vertouteille quand on la traite par Tacide nitrique. La bile renîrme plusieurs pigments distincts de la biliverdine, et en pai'iculier de la bilirubine, qui donne à Turine une teinle rougeubis quand on y verse le même réactif. Cette coloration s*oberve souvent dans Tictère par rétention (1) ; il ne faut pas en onclure à Texistence d*un ictère haemaphéique (2).
11 y a lieu de considérer séparément, au point de vue de leur
!i; Lécorcbé et TaUmon, Etudes médicaldy 1881.
[1] Gobler appelait ainsi l'ictère qui se développe aux dépens de la maigre colorante du sang.
action palhogénique, les divers éléments qui entrent dan^ . constitution de la bile.
La matière colorante parait incfTensive ; peut-être, cependant, faut-il lui attribuer le prurit qui accompagne le plus ^: vent rictère et amène le développement d'une éruption.
Les vues de Flint, qui a voulu rendre la cholesthm r^ ponsable des accidents de Tictère grave, n'ont pas élé « : Grmées; cette substance paraît être sans action fàcheus<; % l'organisme.
La résorption des acides biliaires a pour effet le ralenLt^ ment du pouls ; Rôhrig (1) a démontré qu'il est dû à uneael du cholate de soude sur les ganglions intra-cardiaques et d comme on aurait pu le supposer a priori, sur les pneumo%î triques, car elle s'exerce alors même que ces nerfs oal r sectionnés.
On a attribué également à l'action de ces acides les acciie: qui caractérisent Tictère grave, c'est-à-dire les hémorrha: multiples, les accidents convulsifs ou comateux et la dê:t rescencc graisseuse des tissus ; ils exerceraient une ac: toxique sur les centres nerveux en même temps qu'en div vaut les globules sanguins ils produiraient des hémorrb > multiples; c'est la théorie fort contestée de la choltmkX^ lion dissolvante des sels biliaires sur les globules rouges L' pas démontrée ; si Von Duscb a provoqué des hémor^hagie^ les injectant dans le sang, d'autres auteurs ont constaté \cet effet n'est pas constant, et Hupperlen conclut queladb lutlon globulaire doit être rapportée à l'action du véhicule iî-^ lequel les sels sont dissous.
11 est difficile de croire que la bile soit toxique, car t\x normalement résorbée pour la plus grande partie. BiJ-c' Schmidt ont calculé, d'une part, la quantité de soufre qui * contenue dans la totalité de la bile sécrétée en viDgtM;'^ heures, d'autre part, celle qui est éliminée dans lemèni: • de temps, et ils ont reconnu que celle-ci ne représente qttrois cinquièmes de celle-là : ce fait montre que deui quièmes de la bile sécrétée rentrent dans la circulation. U)soutient que les accidents de l'ictère grave se produisent q^-
(I, Archiv der UeUkunti^ t. IV.
m Irouble, dans les fondions des reins, vient enrayer rélimilation des acides biliaires par Turine; Cohnheim objecte, avec raison, que, dans Tictère bénin, ces produits ne passent dans *urine qu*en faible quanlité, et que d^autre part la sécrétion irinaire peut persister dans le cas d'ictère grave.
Mais Fargu ment décisif qui doit faire rejeter la théorie de la :holémie est celui qui a été formulé par M. Jaccoud : L^z acridetUs de Fictère grave se produisent dans les cas ou les éléments cellulaires du foie sont détruits^ et ou, par conséquent^ il ne peut ulusy avoirde bile sécrétée (1).
Les accidents attribués à la cholémie doivent être, d*après notre savant maître, rapportés à Vacholie : dans les cas où la sécrétion biliaire se trouve suspendue, ses matériaux générateurs s'accumulent dans le sang et donnent lieu à des phénomènes d ^intoxication . Nous ajouterons que, selon toute vraisemblance, les troubles de nutrition provoqués par la suspension des fonctions hépatiques ont une part, peut-être prépondérante, dans la genèse des accidents.
Les hémorrhagies peuvent s'expliquer par les troubles que Tinsufûsance de la réparation alimentaire provoque dans la nutrition des parois vasculaires. Cohnheim fait remarquer, avec raison, que les accidents cérébraux observés en pareils cas ne diffèrent pas essentiellement de ceux qui caractérisent le délire d'inanition, et peuvent être avec vraisemblance rapportés à la même cause ; en effet, lorsque la bile cesse d'arriver dans l'intestin, l'absorption des graisses ne se fait plus, l'organisme fabrique de la graisse aux dépens des albuminoïdes dont il fait une énorme consommation ; mais nous savons que la digestion des albuminoïdes est elle-même entravée ; ce sont donc les albumines de l'organisme qui se détruisent ; on conçoit que, dans ces conditions, la nutrition soit profondément troublée, et qu'il en résulte des désordres graves dans les fonctions d'innervation.
Les auteurs admettent que la sécrétion de la bile peut être augmentée, et ils décrivent un ictère par polycholie; la bile, versée en quantité exagérée dans l'intestin, se résorberait en proportions plus grandes qu'à l'état normal. Il est possible
(I) Jaccoud, Leçons de clinique médicale, 2* Yolume^ 2* édition. Hallopiac. ~~ Pathologie générale. 32
que les choses se passent ainsi parfois, mais on ne l'a jamais démontré.
§ 2. — Troubles dans la fonction glycogéniqne du foie.
Il est peu de questions qui, depuis vingt ans, aient été l'objet d*aussi nombreux travaux, et néanmoins il en est peu d'aassi obscures que celle de la fonction glycogénique du foie et de ses perturbations. On sait, depuis Bernard, qu'il se forme dans le foie de la matière glycogène ; mais lorsqu'il s*agit de déterminer quel est le rôle physiologique de cette matière, quelles transformations elle subit, quels troubles son évoluticn peut présenter à Tétat pathologique, et quels rapports elle affecte avec le diabète, on se trouve en présence des assertions les plus contradictoires, et les éléments font défaut pour arrivera une conclusion précise.
En premier lieu, on peut contester que la production de la matière glycogène dans le foie doive être considérée comme une fonction ; les muscles, les globules blancs et la rate contienneot également cette substance sans qu*on leur attribue une fonction glycogénique ; elle fait partie de leur constitution comme les matières albuminoîdes et les sels que Ton y trouve.
Le glycogène hépatique provient de Talimentation, car il disparaît pendant Tinanition ; il peut se former aux dépens des albuminoîdes ainsi que des matières féculentes et sucrées.
Cl. Bernard en a reconnu la présence dans le foie d*animaai qu*il avait nourris exclusivement de matières azotées après le> avoir laissés à jeun pendant plusieurs jours, et plus récemment Wolfberg et M ering ont constaté le même fait. Le glyco^e, résultant de la digestion des matières féculentes etsucrées.se transforme également, diaprés Bernard, en glycogène dans le foie.
La production de cette substance suppose Tintégrilé des cellules; elle cesse quand ces éléments sont dégénérés, pir exemple, dans les cas d'intoxication par le phosphore ou Tarsenic (Salkowsky) (1); elle diminue dans les flèvres et après la ligature du canal cholédoque.
(I) Salkowsky, Ceniraiblatt, etc. 1865.
Que devient le glycogène hépatique? on sait que, pour Bernard, il se transforme en sucre, et que la glycémie pathologique doit 6tre attribuée à un trouble dans la fonction glycogénique du foie ; on oppose à cette manière de voir de sérieuses objections.
En premier lieu, il n'est pas démontré qu*à Fétat physiologique le glycogène hépatique se transforme en' sucre et que le sucre du sang en provienne. Bernard a trouvé du sucre dans le liquide obtenu par la décoction du tissu hépatique, mais cela ne prouve pas qu*il s'en forme à Tétat normal; Tapparilion du sucre au bout de 24 heures dans un morceau de foie qui a été préalablement lavé à grande eau n'est pas plus démonstrative. CI. Bernard avait cru reconnaître que le sang des veines hépatiques renfermait du sucre en quantité notable, tandis qu*il n'y en avait pas de trace dans le sang de la veine- porte, et il en concluait légitimement qu*il se produit du bucre dans le foie ; mais Texpérience faite par d*autres physiologistes n*a pas donné les mômes résultats, et les recherches d'Abeles (1) et de Ton Mering (2) ont montré que le sang de la veine-porte contient autant de sucre que celui des veines sus-hépatiques et même davantage pendant la digestion des matières féculentes.
Il n*est donc pas démontré que le glycogène hépatique se transforme directement en sucre; on ne peut méconnaître cependant que les probabilités sont en faveur de cette hypothèse.
Le diabète provoqué artificiellement, soit par la piqûre du quatrième ventricule, soit par l'inhalation d'oxyde de carbone ou de nitrite d*amyle, soit par Faction de Télher, du chloral, de la strychnine et d'autres substances, est très vraisemblablement d'origine hépatique, car il cesse de se produire chez les animaux dont le foie a été extirpé, ou ne contient plus de glycogène. On a attribué ce diabète artificiel à une congestion hépatique ; mais dans combien de circonstances le foie n'est-il pas :ongeslionné sans qu'il y ait de sucre dans les urines I n'est-il pus plus vraisemblable d'admettre avec Yulpian une action du système nerveux sur l'activité des cellules hépatiques?
Le diabète artificiel ne dure que quelques heures et rien ne
(I) Abeles, Wien. med. Jahrb. 1876.
[tj Von Mering, Virehow's Archiv. Ib77.
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prouve que les choses se passent de môme dans le diabète persistant.
La présence du sucre dans le sang et môme dans Turine est un phénomène constant à Tétat physiologique; le diabète n'est donc que Texagération d'un fait normal ; on peut se Texpliquer par une production exagérée de sucre, soit dans le foie, soit dans les autres organes qui renferment du glycogène (muscles, globules blancs, raie), soit par une combustion insuffisante du sucre normal. Parmi les faits que Ton peut invoquer en faveur de la théorie hépatique du diabète, nous citerons Vazoturie ; nous verrons bientôt que le foie parait ôtre Torgane où se forme la plus grande partie de Turée ; Texcrétion de ce produit en quantité exagérée dans le diabète doit .donc faire penser que cette glande y est intéressée. On en a quelquefois constaté Taltération chez les sujets diabétiques, mais c'est là un fait exceptionnel; le plus souvent on ne trouve aucune lésion capable d'expliquer la glycémie.
En résumé, les arguments que Ton peut invoquer en favear de la théorie hépatique du diabète sont : 1® la présence de glycogène en quantité considérable dans les cellules du foie ; 2* Tapparition de sucre dans le décodlé de tissu hépatique ; 3* rimpossibilité de provoquer le diabète artificiel chez les animaux dont le foie a été enlevé ; 4'' l'existence de lésions hépatiques dans quelques cas de diabète; 5"" Tazoturie diabétique; nous ne pouvons dissimuler qu'ils constituent de simples présomptions et que la pathogénie du diabète est encore à découvrir.
§ 3. — Troubles dans les fonctions nropolétiqaes da foie.
Murchison (1) et M. Brouardel (â) ont émis dernièrement Topinion que le foie est l'organe dans lequel se forme la majeure partie de l'urée.
Murchison attribue en outre au foie la formation de IV cide urique qui est éliminé par l'urine . Ses recherches Font amené à conclure que la quantité d'urine sécrétée et éliminée en 24 heures est sous la dépendance de deux influences prioci-
(1) Mnrchiton, Oit functional dérangement of the liver, London, iS74.
(2) Brouirdcl, Lurée et le foie, 1S74.
pales : 1"* F état d* intégrité ou d altération des cellules hépatiques; 2* r activité plus ou moins grande de la circulation hépatique.
M. Bouchardat (i) dit également que la production de l'urée parait être directement ou indirectement influencée parle foie. I.a valeur des arguments que l'on invoque en faveur de cette mani6te de voir ne peut être méconnue : en analy.sant comparativement le sang de la veine-porte et celui des veines sushépatiques, Gyon a trouvé que ce dernier contient une quantité notablement plus grande d*urée. Meissner considère, diaprés ses expériences, le foie comme le principal lieu de formation de ce produit. Heynsius (2) et Gaetbgens (3) admettent que les albuminoldes se dédoublent dans le foie en urée et en matière glycogène.
M. Brouardel a constaté que, dans les cas où l'activité de la circulation hépatique est accrue, l'excrétion de Turée augmente dans des proportions quelquefois énormes et qu'elle se réduit ail contraire au minimum chaque fois que les cellules hépatiques sont gravement altérées.
M. Bouchardat, dans un cas d'ictère survenu sous l'influence d'une émotion morale, a reconnu que le malade avait excrété 38'',6 d*urée en 24 heures ; dans un fait analogue, il a trouvé \e chiffre de 55 gr. Dans la congestion du foie, la suractivité de la circulation hépatique se traduit par une augmentation de la quantité d'urée éliminée. Au contraire, dans les cirrhoses, la quantité d'urée éliminée est représentée par un chiffre extrêmement faible, alors môme que le malade continue à se nourrir; il en est.de même dans l'intoxication phosphorée, dans la dégénérescence graisseuse du foie, dans ses affections chroniques; l'urée peut disparaître de l'urine chez les sujets atteints d'ictère grave : chez un homme atteint de fièvre intermittente hépatique, Regnard (4) a constaté qu'au moment de chaque accès le chiffre de l'urée baissait de 16 grammes à 4 ou 5 grammes. D'après Hammond, il en serait parfois de même dans les fièvres palustres; mais Lécorché et Talamon (5) ont
(I) Bouchardat, De la glycosurie» Paris, 1875. ri) HeynBÎus, Archiv f, die Hollundischen Beitr., etc. 1859. [^) Gastbgens, Ueber den Stoffioeehsel einer Diabetiken^ etc. Dorpat^ 1866. 4f Regnard, Soc. de biologie, 1873, p. "îStf. ',:*) Lécorclié et Talamon, toc, cit.
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trouvé d'autre part que, dans les maladies aiguës, ce n*esl pas, contrairement à Topinion, au moment de Thyperpyrexie que Turée augmente le plus, mais bien après la chute de la GèTre; ils croient que la baisse de l'urée sous l'influence de l'accès fébrile n'est pas propre à la fièvre hépatique.
La théorie de Murchison et de M. Brouardel n'a pas été sans soulever de vives objections. M. Yalmont (I) a constaté que, chez les cachectiques qui se nourrissent insuffisamment, Texcrétion de l'urée diminue dans des proportions considérables. MM. Lécorché et Talamon contestent la signification attribuée aux observations de M. Bouchardat; l'azoturie aurait été produite dans ces cas par une perturbation générale dans la nutrition des tissus et non par un trouble des fonctions hépatiques; la polyurie signalée dans la congestion hépatique ne serait qu'un phénomène critique; d'après ces auteurs, la clinique ne permet pas de croire que la formation de l'urée soit une fonction du foie ; c'est un phénomène de désassimilation qui se produit dans cet organe comme dans tous les autres. Ces critiques nécessitent de nouvelles recherches.
MM. Lécorché et Talamon sont disposés à admettre pour Tacide urique ce qu'ils contestent pour l'urée. Us ne considèrent pas comme démontrée l'exactitude de l'opinion qui en fait an produit d'oxydation intermédiaire entre l'urée et les autres matières albuminoïdes. Dans tous les cas de lésions hépatiques, on le trouve en excès dans l'urine, aussi bien dans les cirrhoses et dans le cancer que dans la lithiase biliaire ; son chiffre retombe à la normale dès que la glande recommence à fonctionner régulièrement ; l'acide urique serait ainsi un produit spécial de la désassimilation du foie.
§ 4. «— Des donleurs hépatiques.
Il est douteux que le parenchyme hépatique soit par lai* même le siège des douleurs; celles qui accompagnent les affections du foie peuvent s'expliquer soit par une lésion de la capsule de Glisson et de son revêtement péritonéal, soit par une lésion des conduits biliaires.
(1) ValmoDt, Etude sur les variations de Vurét dans quelques maUiàiftàu fuie. Thèse de Paris, 1879.
Les douleurs hépatiques les plus communes sont celles que provoque la présence de calculs dans les voies biliaires ; elles sont liées vraisemblablement à la contraction spasmodique des conduits biliaires et aussi à Tirritation de leur muqueuse par les concrétions; comme toutes les coliques, elles sont paroxystiques ; siégeant d'ordinaire dans Thypocbondre droit, elles présentent souvent des irradiations vers l'épigastre et vers répaule.
Des douleurs analogues peuvent-elles se produire, en l'absence de calculs, sous Tintluence d*une irritation directe ou à distance des plexus hépatiques? Leur apparition constante chez quelques sujets sous l'influence de certains aliments plaide en faveur de cette hypothèse, sans qu*on puisse la considérer comme démontrée.
Les malades atteints d*une lésion limitée du foie accusent souvent une sensation de tension dans Thypochondre ; la toux, la pression, les efforts et la digestion Taugmentent ; elle devient aiguë lorsque la lésion atteint le péritoine; elle s*accompagne souvent d'irradiations dans Tépaule ; les mouvements du deltoïde sont pénibles; il s'agit là vraisemblablement d'une sensation associée, d'une synesthésie (Vulpian).
CHAPITRE V
Cette physiologie pathologique est peu connue. Il ne semble pas que l'oblitération du canal de Wirsung ait de bien graves conséquences ; il est probable que les sucs gastrique et intestinal peuvent suppléer en grande partie à l'action du suc pancréatique quand celui-ci fait défaut; le seul phénomène que Ton observe en pareil cas est l'état graisseux des selles (stéatorrhée).
Lancereaux a trouvé plusieurs fois des lésions du pancréas chez des diabétiques (1) et lluppert explique leur action de la manière suivante : A l'état normal, le suc pancréatique dé-
.1) Lancereaux, Nota et réflexions sur deux cas de diabète sucré avec aUé' ''alion du pancréas (Bulletin de V Académie de médecine. 1S77).
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double les graisses en glycérine et en acides gras qui s'onissent à la matière glycogène pour former les acides biliaires; quani le suc pancréatique fait défaut, le dédoublement ne se produit pas et le glycogène se transforme en sucre.
CHAPITRE Vl
TROUBLES DANS LES FONCTIONS DES REINS (i)
Constamment en activité, chargés d*éliminer la plus grande partie des produits anormaux qui pénètrent dans Torganismeel des matériaux de désassimilation qui s'y forment, les reiD$ comptent parmi les organes qui sont le plus souvent intéressés et dont les lésions ont les conséquences les plub graves; il ei>t peu de maladies dans lesquelles leur sécrétion ne soit plus od moins troublée.
Il ne faudrait pas cependant rapporter à un désordre dans le» fonctions des reins toutes les modifications que peut présenter Turine; dans bien des cas, ces organes, jouant un rôle pnrement passif, laissent simplement filtrer les produits anormaoi que renferme le sang. La plupart des substances étrangères à la constitution de l'organisme sont éliminées par les reins, sans que ces organes cessent de fonctionner normalement; il en est de même de beaucoup de produits pathologiques. La présence dans Turine de la matière colorante de la bile, d'un excès d'urée ou d'acide urique, ou de glycose n'implique pa^ une maladie des reins ; cet organe est de même passif dans l'hémoglobinurie : une certaine quantité de globules rouge> ayant été détruits dans le sang, le rein élimine simplement U
(1) Cohnheim, Jaccoud, ouvrages cités. — Lancereaux, article reix, du^^ tiannaire encyclopédique, — Potain. Du rhythme cardiaque appelé bruit d' galop (Mémoire de la Société des hôpitaux et Union médicale, 1875). — H. Readt. Des néphrites chrofiiques. Paris, 1878. — Boachard, GuU et Suuon, Hahoflirî> Actes du congrès de Londres^ 1881. — Debove et LetuUo, Recherches anat^ miques et cliniques sur l'hypertrophie cardiaque de la néphrite inlerslitîf^*- Arch. gén. de méd. 1880. — Bouchard, Note sur les albuminuries de la f^ff typhoïde et sur une néphrite qui survient dans cette maladie [Gaz* ^ité: 1880). — Ribbert, Ueber die Eiweissauscheidung durch die Sieretf Centra'blattf etc. ~ Lépine, Revue de médecine^ 1882. — Bartels, Ziemssen's Hanébuchf 1875.— E. Vf ^gaer, Dei* Morbut Brightii, Ziemsstns llandbueht \^-
natière coloranle que Ton trouve simultanément dans le sérum Kuessner) (i); ce symptôme se distingue de Thématurie par absence d*hématies dans Turine.
Il importe donc, quand on constate une modification dans la onstitution de Turine, de déterminer si elle est due à une alté- Hion du sang ou à un vice dans le fonctionnement des reins.
Leurs fonctions peuvent être troublées par le fait d*un dé- )rdre dans leur circulation ou d'une lésion de leur tissu. Nous asserons successivement en revue les différentes altérations ue peut présenter Turine dans ces circonstances en indiquant uelle en est Torigine, quels en sont les caractères et quelles n sont les conséquences.
ARTICLE I". — DE LA POLYURIE
La quantité d*urine excrétée dans un temps donné varie, après Ludwig, en raison de l'élévation de la tension dans les lomérules et aussi, d*après Heidenhain (2), en raison de la rapiité du courant sanguin.
La tension dans les glomérules ne suit pas nécessairement is oscillations de la tension artérielle; on sait que Tactivité es circulations locales est sous la dépendance du système vasotoleur, il est donc possible queTexcitation des vaso-moteurs ui animent les vaisseaux glomérulaires y réduisent la circulaion, alors que la tension est élevée dans les artères.
Les expériences d*Eckhard, de Cl. Bernard et de Vulpian ont lontré que les vaso-constricteurs des reins, et sans doute aussi surs vaso-dilatateurs sont contenus en grande partie dans les erfs splanchniques : la section de Tun de ces nerfs produit la ongestîon du rein correspondant, son électrisation en produit anémie (3); c*est sans doute à l'excitation réflexe des filets aso-constricteurs qu*il faut rapporter l'anurie qui accompagne ouvent l'accès de colique néphrétique ; l'anurie des bystéri- [ues peut s'expliquer par le môme mécanisme; il en serait de nème, d'après Gohnheim, de la diminution de l'excrétion urilaire dans la colique de plomb et dans l'éclampsie puerpérale.
1 Koessner, Deutsch, tned, Wochensch, 1870.
'^ Heidenhain, BresL artzL Zeitsch, 1879.
\^ VolpUn, Leçons sur l'appareil vaso-moteur, 1875
Les troubles dans Tinnervalion des reins sont égalemeni selon toute vraisemblance, la cause de la polyurie provoqM par la piqûre du quatrième ventricule, seulement, en pi^iJ cas, ce no sont plus les vaso-constricteurs, mais bien lesTs dilatateurs qui sont excités. M. Vulpian pense qu'il se prx en môme temps une excitation des nerfs sécréteurs; lespo' ries émotives, celles qui résultent des lésions traumalique> > crâne, et à plus forte raison celles qui sont provoquées par h lésions du quatrième venlricule (1) reconnaissent sansdou>même mécanisme.
D*autres fois la polyurie est due à une augmentation de j masse du sang (2); elle peut résulter ainsi de la polyd.[r-:' MM. Charles Richet et Moutard-Martin Tout produite récemm î: en injectant dans les veines une quantité notable de sucre > sous dans de Teau : un chien, qui, en trois heures, avait ex- 28 centimètres cubes d'urines, en rendit 364 centimètres dar-J demi-heure qui suivit rinjection intra-veineuse de 44grân.n de sucre interverti, dissous dans de l'eau ; ces auu '^ pensent que c'est surtout par le sucre qu'il contient que le li est diurétique ; cette substance favorisant la dyalise, le ^ qui en est chargé attire à lui une plus grande quantité dV<. la pression s'élève dans les glomérules, et la polyune ^ produit.
Parmi les causes pathologiques de la polyurie, il faut corn; ■-' outre les névroses que nous avons signalées et les traumaliv crâniens, Fhémorrhagie cérébrale (3), le diabète, razotunt.J fièvre récurrente et la néphrite interstitielle; elle con?: "• souvent le symptôme dominant de cette dernière maladie : -' laquelle elle paraît due à l'augmentation de pression que: voquent l'hypertrophie du cœur et les altérations des art" on l'observe également dans la dégénérescence am\\ MM. Lecorché et Talamon (4) Tout vue constamment se : duire au déclin des congestions hépatiques et de Tictèreri^^
1) Dans àeux cas de polyurie, M. Hayem a trouvé uno dégénéresfft latiniforme de l'épendyine du quatrième venlricule et des parties scus-jx:elle était liée à une liypcrplasie connective.
1?) Cuffer, article polyubie du !<ouveau dictionnaire de médecine et ■' rurgie.
'^) A. OWWiQVy Archives lie ph>/siolofjie itormaie et palttologique. ï?'" (V: Lecorclic et Talamon, Uc. cit.
il. M. Lacombe (i) enûn a décrit une polyurie essentielle qai on "toute vraisemblance est liée h un trouble de Tinnerva-
ABTICLE II. — DE l'aLBUMINURIE (2).
^e phénomène n'est pas toujours pathologique. Senator pense s constamment Turine normale renferme de légères traces Ibumine ; c'est là un fait sans intérêt, car ces traces ne sont ) appréciables par les réactifs usuels. Il est au contraire imporit de savoir que, chez des sujets sains, Ton peut trouver passa 'ement plus d*un gramme d'albumine par litre; ce fait a été s récemment en évidence par M. Lépine (3). Ce professeur >pelle que déjà Yogel dit avoir vu, pendant des années, des uminuries légères sans signes d'affection rénale. Ultzmann onstaté l'albuminurie chez 8 jeunes gens forts et bien ports; chez l'un d'eux, elle était beaucoup plus prononcée la itque le jour; en 1873, M. GuU (4) affirmait que les enfants ûles et anémiques sont souvent albuminuriques à l'époque la puberté. Plus récemment, M. Leube (5) a constaté que, 119 soldats, 5 présentaient de Talbumine dans l'urine du lin et que 14 autres devenaient albuminuriques après :ercice. Moxon (6) rapporte 19 cas d'albuminurie intermitle chronique chez des enfants débilités. Certains sujets ne iennent albuminuriques qu'après une fatigue musculaire ou repas copieux. M. Lépine cite encore Fiihrbringer, Bull, rcacci et J. Munn comme ayant fait des observations analos; il en a lui-même de personnelles et il conclut de ces
Lacombe, De la polydipiie. Thèse de Piris, 1841.
Bright, Report of med, cases, London, 1827-1831. » Johnson, The med, . Heview. 1836. — Rayer, Traité des maladies des reins. Paris, 1840. — lil, thèse 1864. — Gabier, an. Albumincme da Dictionnaire encyciopé- (^. — Féréol, Union médicale, 1867.— Devilliers et Regnauli, Arch. gén, fiéd, 18(8. — Jaccoud, Des conditions patfiogéniques de V albuminurie. I. I8GU. et Alt. Albuminurib, du Nouveau dictionnaire de médecine et de ^ie pratiques,
i K. Lépine, Sur quelques travaux relatifs à Calbuminurie et à la patho» f rénale '^Revue de médecine. 1882).
Gall, Lancet. 1873.
Leube, Virefiow*s Archiv, p. 72. Nous empruntons ces citations au trade M. Lépine.
(iui/t hospit, reports, 1878.
faits que, chez un nombre de sujets atteignant du ^it lième au quarantième de la population, ralbuminarie sen contre à certaines heures de la journée. Elle est liée pr^i blement à une modification fonctionnelle au niveau du glc? rule, peut-être à une perméabilité exagérée de sa merokii survenant sous une influence nerveuse (Fûhrbrînger etLf^ ou à un ralentissement de la circulation (Hoppe-SeyleretBii berger); il résulte de ces faits que Talbuminurie ne doiièi considérée comme pathologique que si elle coïncide aret i troubles de la santé.
On peut trouver dans Turine diverses variétés d'albnmiQc des substances voisines telles que des peptones et des propi tones; Talbumine d'œuf filtre à travers le rein normal; MM I telle et Faveret, dans des expériences faites sous la dîre^fl de M. Lépine, ont constaté que la serine et la globuline, pH sur un cochon d*lnde ou sur un chien et injectées dai:«l veines du môme animal, passent en nature dans TuriDe.d doute parce qu'elles ont subi dans le cours de Texpériencei modification qui leur permet de filtrer.
La propeptone^ connue encore sous le nom d'hemialhvm et de paralbumine, se rencontre souvent en petite qmal dans l'urine normale ; elle s'y trouve en plus grande aboodi dans diverses maladies et particulièrement dans les affertij des os, surtout quand elles s'accompagnent de suppurai! dans la fièvre typhoïde et dans le cancer de l'estomac.
iM. G. Sée a constaté récemment qu'un de ses malade, teint de polyurie, excrétait chaque jour environ 8 graroire^ peptones (i). Ces peptonuries et propeptonuries n'ontét^^ diées jusqu'ici que dans un nombre de cas trop restreio!: que l'on puisse en faire rhisioire.
Le mode de production de la véritable albuminurie ne^lp toujours le même; elle peut être d'origine dyscrasique :-• sulter d'une maladie du rein.
Les albuminuries d'origine dyscrasique paraissent ê^ beaucoup moins fréquentes qu'on ne Ta pensé autrefois: l^^ les maladies où l'on peut invoquer une altération du sari: trouve presque constamment une lésion rénale quand îV
(1) G. Sée, Polyurie peptonungue \Semainc médicale, 1SW\
16 passe dans l'urine; les partisans de la théorie hématique tiennent seulement que cette lésion est consécutive à Talilion du sang. Cette théorie a été formulée il y a plus de trente par M. Semmola et soutenue avec force par M. Jaccoud (1 ) ; rofesseur de Naples Ta de nouveau exposée récemment dans t communicalion à TAcadémie de médecine (2) ; il assure les Brightiques ne rendent pas seulement de Talbumine Tarine, mais aussi par toutes leurs sécrétions ; les fait-on r, leur sueur est albumineuse ; la salive quUls rendent est lement albumineuse, et il en est de même de leur bile ; oDclut de là que le mal de Bright n'est pas une affection ré- &t mais bien un vice de nutrition, à marche lente, produit tout par la suppression des fonctions de la peau et se catërisant par une altération des substances albuminoïdes tiennes dans le sang. Ces substances cessent d*être assimiles et sont éliminées par tous les émonctoires ; le rein n'est 3 l'un de ces émonctoires : forcé de se laisser ainsi traverser *une substance étrangère, cet organe devient malade con* utivement. Pour démontrer cette proposition, M. Semmola lit une série d'expériences.: il a rendu des animaux albumiriques en leur injectant sous la peau du blanc d'œuf, des lumino-peptones, du sérum sanguin ou du lait; au bout de atre jours, on trouvait les reins congestionnés ; au dixième ir, on constatait une migration de leucocytes sous la capsule lale; vers le vingt*cinquième jour, il existait des lésions reèsentant la première période de la néphrite interstitielle. Ces expériences établissent la possibilité d'une origine dysisique de l'albuminurie, mais elles ne prouvent pas qu'il n'y *pas de lésions primitives des reins capables de la produire ; i cas bien authentiques de néphrites albumineuses survenues la suite d'un traumatisme lombaire sufGsent à en démontrer (xislence.
D'autre part, il n'est pas établi que la présence de l'albuine dans la sueur et la salive des Brightiques soit un fait connut: on ne conçoit pas bien comment l'élimination de traces albumine, substance non irritante, provoquerait les lésions
V Uccoud, Des conditions pathogéniques de V albuminurie, 1860.
^. SemmoU, Recherches expérimentales et cliniques $w* les albuminuties
^fiiUtin de r Académie de médenne. 1883).
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profondes de la néphrite interstitielle, alors que le pa pendant des mois ou des années de quantités considérable sucre ou de médicaments reste à cet égard inoifensif. Il in attendre donc des recherches de contrôle pour appié't en connaissance de cause les expériences que nous Teno&às: rapporter.
Dans la grande majorité des cas, les conditions palhog :ques de Talbuminurie semblent bien être un trouble dan^ : circulation du rein et une altération dans sa structure. Eont été dans ces derniers temps Tobjet de nombreuses reihtches.
L'on s*est occupé, en premier lieu, de déterminer dans qu^' partie du rein Talbumine sort des vaisseaux sanguins et Icl. reconnu que cette filtration s*opère exclusivement danî . glomérules.
Overberk a montré que, si on lie pendant quelques mioL. seulement Tartère rénale, la sécrétion urinaire, d'abord cog.: tement supprimée, reparaît au bout d'une demi-heure ou de U quarts d'heure et renferme alors de Talbumine; or, si 1 on j^ • dans Teau bouillante le rein d'un animal auquel on a pra'j^ cette opération, on trouve de Talbumine coagulée dans le>: mérulesen même temps qu'une altération deleur épithéliuiL : de même MM. Browicz et Gornil ont constaté récemmeut q 40 minutes après l'injection sous-cutanée de teinture de : tharides on trouve un exsudât albumineux dans les gloméri'
On a généralement, jusqu'à ces derniers temps, con-i: l'augmentation de la tension vasculaire comme une des c ditions qui donnent lieu le plus souvent à la filtration de Ta \ mine; il est reconnu aujourd'hui, depuis les travaux M. Rùneberg, qu'elle n'est pas sufûsante, et que même, ài bien des cas, il y a abaissement de pression en même ter qu'albuminurie; c'est ainsi que, dans l'expérience d'Overt citée précédemment, la pression est abaissée; dans ras\^i: où l'albuminurie est fréquente, la tension artérielle est é;* ment amoindrie ; d'autre part, si l'on augmente la tension;, la ligature de l'aorte au-dessus des rénales, on ne produii:l'albuminurie; ce trouble fonctionnel peut donc coïncidera^
^I 1 Expériences de MM. HIbbert, Posner et LiUen cités par Chartot. Lr sur les conditions patUogèniqiies de C albuminurie, Ptris, 1877.
navec un abaissement qu*avec une élévation de la pression, is ni Tune ni Taulre de ces modifications ne suffisent à le iduire;iiraut,d*aprèsLitlen(i), Posner(2), Heidenhain (3) et ircol ^i\ une autre condition, qui est la diminution de la vise du sang. Nous devons ajouter que, suivant Heidenhain, autre élément, V altération de répitkélium glomérulaire, doit ;ore intervenir.
.a présence de cet épithélium est la seule cause qui, à l*état mal, empêche Talbumine de filtrer avec les autres éléments sérum; et son altération est la condition qui explique le iiix l'albuminurie. Nous avons vu précédemment qu*elle u être directement constatée après la ligature d'Overbeck ; I est constante dans la néphrite scarlatineuse. ^osner a réussi à fixer Talbumine dans son lieu d*excrétion soumettant le rein à la coction, et Ribbert a obtenu le même iiltat en plongeant Torganc dans Talcool absolu; ils ont staté que c'est bien le glomérule.
lusieurs auteurs cependant, Kabierske, Browicz, Lassar et .en, disent avoir trouvé, dans des cas de néphrite toxique Toqués chez des animaux par la cantharide, le pétrole ou sels de chrome, les glomérules intacts, alors que Tépithé- Q des canaux contournés était profondément altéré; mais nheim ne considère pas leurs observations comme démonsives : dans les néphrites diphthériques et septiquesde même dans les néphrites a frigore, cet auteur a constaté une alition des glomérules ; ajoutons enfin qu'elle existe aussi dans néphrites chroniques.
^albumine peut-elle provenir des capillaires qui entourent !analicules? L'épithélium leur forme une barrière qui parait anchissable, mais il peut s'altérer et vraisemblablement ser filtrer l'albumine; il en est ainsi dans l'intoxication sphorée, dans l'anémie pernicieuse, et dans le cas d'intus.
'albumine peut se rencontrer dans la dégénérescence amye du rein, mais elle est loin d'y être constante, les observa-
Liuen, Centr^ibL 1880.
Posner, Virchow't Archiv^ t. LXXIX.
Heidenliain, Wien, nted, Wochemch. (cité par M. Lépine).
Qiarcot, Uçom itir les conditions pathogéniques de l'albuminurie.
lions de M. Stiaus et de MM. Lecorché et TalamoQ sont coucf': dantes à cet égard.
L'albumine que Ton trouve dans Turine est le plusonlir^ rement de la serine ; elle est assez souvent accompagDè'' .' globuline et d'une substance analogue aux pepiones. Oi constaté que l'urine rendue après les repas renferme plus t.bumine, et M. Lépine a reconnu que cette albumine diîmieux que celle de Turine du jeûne.
M. Bouchard distingue dans l'urine deux variétés d'à.. mine : Tune, qu'il appelle rétvaclile^ est caractérisée parce :. <iue le précipité obtenu par les acides s'agglomère en rîueaux sous l'influence de la chaleur; l'autre, albumine » rétraclile, reste dilTusée dans la masse de l'urine.
11 résulte des considérations que nous venons d'exposer ; dans la grande majorité des cas, l'albuminurie est sou> l :" pendance d'une lésion rénale: tantôt cette lésion est pilu ? comme dans la néphrite a frigore, tantôt elle est consécul: i un trouble de la circulation ou à une altération du san^. -« obstacles à la circulation veineuse la produisent comme I la diminution de l'afflux artériel ; on la provoque sùremeiî ^ liant ou en comprimant la veine rénale; elle doit donc a raître dans le cas d'obstacles à la circulation cardio-p ^ naire, ou de compression de la veine-cave par une grjï^ i ou une tumeur abdominale.
Parmi les di/scrasies, il faut mentionner colles des fiè^re^ la septicémie, du choléra, et certaines intoxications co: causes d'albuminurie; dans les maladies infectieuses, IV nation parles reins des éléments parasitaires donne lieu, d: Bouchard (1), à une néphrite qui se caractérise par la prcs dans l'urine d'albumine rélractile.
C'est sans doute par l'intermédiaire de la circulation q:. affeciions nerveuses produisent parfois l 'albuminurie. C Bernard a montré qu'on peut lui jdonner lieu en piqui plancher du quatrième ventricule, et M. Ollivier (2) a ci: qu'en pareil cas on trouve les reins congestionnés; iU de môme dans les albuminuries provoquées par d'auic bioiis du système nerveux; ainsi M. Yulpian a reconnu cgat:.
(l) Boucliard, Communicatioti au congrès de Londres. ISSl. (2 A, 0\\i\ iGr, Archti es générales de médecine, 1874.
que la section du grand nerf splanchnique amène une forte congestion du rein avec polyurie et albuminurie ; ce fait démontre ia possibilité d'une albuminurie par trouble de Tinnervation vaso-motrice du rein (1).
Chez rhomme, différentes lésions du système nerveux peuvent être suivies d*albuminurie. Liouville Ta observée dans un cas de tumeur de la protubérance (2) ; elle se produit souvent dans l^apoplexie, dans la commotion cérébrale et dans Tétat de mal épileptique; M. Lépine Ta vue survenir chez une hystérique ; M. Teissier Ta signalée dans diverses affections chroniques des centres nerveux (3).
L'albuminurie, quand elle est abondante, entraine une perte considérable de matériaux organiques et peut ainsi conduire les malades à la cachexie. Le sang, sous son influence, devient plus aqueux ; son sérum aurait, d*après la plupart des auteurs, plus de. tendance à s*échapper des vaisseaux; Tanasarque serait le résultat de Thydrémie en môme temps que de Tanurie. Nous devons dire que Cohnheim oppose à cette interprétation de sérieuses objections; il a pu, avec Lichtheim, produire chez des animaux, par Tinjection dans les veines d'une grande quantité d'eau légèrement salée, un état de pléthore hydrémique très prononcé, sans donner lieu à deTœdème; celui-ci ne se manifeste que dans les points où la peau a été altérée 'Soit par le vernissage, soit par la chaleur.
BartelSfil est vrai, a démontré, par des observations soigneusement prises, que Tanasarque augmente chaque fois que Texcrétion urinaire diminue et vice versa^ mais on ne peut en conclure que cette diminution de Texcrétion urinaire soit la cause de Tanasarque, car Ton pourrait aussi bien soutenir la thèse inverse, et dire que Taugmentation de Tanasarque amène Toligurie ; il n'est pas rare do voir des hystériques ou des calculeux atteints d'anurie persistante être exempts d'œdème.
D'autre part, dans l'hypothèse qui rattache l'hydropisie à la pléthore hydrémique, on ne comprendrait pas comment l'anasarque occuperait, dans bien des cas^ exclusivement le tissu cellulaire' sans envahir les séreuses; il y a enfin des néphrites
(]] Vulpian, Leçons sur les vaso-moteurs. "i; Liouvitle, Gat, des hôpitaux. 1873.
i3; Teissier, Gox. hebdomadaire, 1877.
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avec albuminurie très abondante qui évoluent sans trace d*œdème ; nous en avons nous-mème observé récemment deux exemples remarquables. Cohnheim pense que Tanasarque est due, dans les néphrites a fngore et scarlatineuses, à une modification dans Tétat des vaisseaux cutanés qui deviendraient plus perméables, et il rappelle à ce sujet les faits d*anasarque a frigore sans albuminurie ; dans les néphrites chroniques, li invoque TinsufOsance cardiaque qui fait suite à Thypertrophie quand survient la cachexie et qui contribue également à produire l'oligurie; c'est alors un œdème par stase comparable i celui des maladies du cœur.
Cette explication ne parait pas plus satisfaisante que les aotr-es,carranasarque des albuminuriques diffère beaucoup, dans ses localisations et son mode de développement, des hydropisies d*origine cardiaque ; le mieux est donc de déclarer que la lumière n*est pas encore faite sur cette question de physiologie pathologique.
L'albuminurie ooîncide parfois chez les brightiques avec c: symptôme qui a été signalé pour la première fois par M. Jaccoud (1) et que M. Dieulafoy (2) a étudié récemment sous i« nom de pollakiurie; il consiste en une fréquence anormale dd mictions. Elle ne s*accompagne pasnécessairement de polyurie: les malades qui en sont atteints urinent jusqu'à dix et douze fou dans chaque nuit ; elle peut être précoce ou tardive ; elle es; douloureuse chez certains malades ; c'est un trouble de Teicrélion qui parait dû à une excitabilité exagérée des plans mur culaires de la vessie.
ARTICLE III. — DB L'URÉMIE
L'insuffisance de l'excrétion urinaire donne lieu à un enseitble d'accidents que l'on désigne sous le nom d'ur^te; i^ peuvent se présenter sous des formes très variées, et si l^'^^ cherche à en pénétrer la cause prochaine, on reconnaît qu^eli^ est également loin d'être toujours identique.
Au point de vue clinique, on distingue en premier lieu, dV
(1) Jaccoad, Traité de pathologie interne.
(2) DieaUroy, Etudes sur quelques troubles de la maladie de Brigkt [Int ■ médicale. 1882).
irès le siège des accidents, une forme cérébrale^ une forme resnratoire^ une forme gastro-inteslinale et une forme articulaire ; a forme cérébrale peut elle-même différer dans son expression ymptomatique ; le plus souvent elle est caractérisée par des ccidents épileptiformes.
Les accès sont le plus habituellement précédés de phénomèles prodromiques ; c'est d'ordinaire une céphalalgie qui est ac^ ompagnée de somnolence et d*un notable degré d'hébétude ; 1 physionomie se modiûe ; le regard devient fixe ; certains naïades disent éprouver une sensation de vertige avec pesaneur dans les membres; d'autres ont des troubles de la vue et ic l'ouïe, des vomissements et des convulsions partielles ; leaucoup ressentent un prurit comparable à celui de Tictère Peter et Dieulafoy) ; ces troubles se prolongent pendant pluieurs heures ou plusieurs jours. L'accès débute le plus souvent tar une perte de connaissance; la sensibilité est amoindrie et lisparait entièrement, puis surviennent les contractions tonilues, bientôt suivies de convulsions cloniques; c'est le tableau le l'attaque épileptique. D'autres fois, les malades sont en )roie à une agitation maniaque ou affectés d'un délire mélanolique ; plus rarement les convulsions sont tétaniformes laccoud). Dans certains cas, elles gardent le caractère épilepiforme, mais ne s'accompagnent pas de perte de connaissance. )n peut donc admettre, avec M. Jaccoud, trois variétés dans la nrrae convulsive de l'urémie : le type éfAleptique^ le type con* iilsif, et le type tétanique. Certains malades ont un tremblement analogue à celui de la paralysiejagitante (Gharcot). Boumeville a trouvé la température constamment abaissée endant les accès convulsifs. Bartels a constaté, au contraire, ue chez ses malades elle était notablement plus élevée qu'à état normal (1) et quelquefois hyperpyrétique (42''). Wagner onsidère également le refroidissement comme exceptionnel, •e pouls est habituellement ralenti pendant les heures ou les ïurs qui précèdent l'accès.
Dans rintervalle des accès, les malades restent souvent dans » coma ; d'autres fois ils sont en proie à Tagitation maniaque Q affectés d'un délire mélancolique. Souvent des troubles
(1. Bartels, Handbuck der SierenkrankheUen^ 1876.
visuels persistent après les attaques ; c'est habituellement ddc amaurose ; les malades sont aveugles sans que rezamen do fond de Tœil y révèle aucune altération. Ce symptôme per^ siste d*ordinaire indéfiniment quand les malades surrÎTeot Quelquefois c*est l'ouïe qui est affaiblie (Dieulafoy).
Le coma peut s'établir en Tabsence de tout phénomène convulsif; il se développe d'habitude graduellement. C'est aadé but une sorte d'hébétude, de torpeur, qui cesse momentanément sous l'influence des excitations; plus tard, elle devient permanente, se prononce de plus en plus jusqu'au momeoi où la connaissance est complètement abolie.
Il faut admettre aussi une variété délirante. Nous avons observé dernièrement un fait dans lequel un délire tranquille a constitué, pendant plus de quinze jours, le symptôme le pioi saillant de l'encéphalopathie ; plus rarement le délire est violent et comparable à celui de la manie algue (Lasègue).
La forme respiratoire est sufflsamment caractérisée par aoe dyspnée que n'explique aucune lésion des poumons ni do cœur ; elle pourrait rentrer dans la forme encéphalique, car elle ne peut être rapportée qu'à un trouble dans rinnemiios bulbaire.
La forme gastro-intestinale se traduit par des vomissements, de la diarrhée, la sécheresse de la langue et Todear ammoniacale de l'haleine ; nous verrons qu'elle est d'origice toxique.
La forme articulaire^ décrite par M. Jaccoud, simule de toQ>, points un rhumatisme vulgaire : elle complique la forme céré- 1 brale : des douleurs vives, exagérées par la pression et limiléeS| aux grandes jointures, la caractérisent. 1
L'urémie peut être chronique; elle se traduit alors par def vomissements ou de la diarrhée, par de la dyspnée, p<r <:ij la céphalalgie souvent accompagnée de vertiges, d'hébétodi et quelquefois de légères convulsions; on peut voirdaosc<fi conditions apparaître sur la peau, ordinairement à U f^* seulement, quelquefois dans toutes les parties du corps, co dépôt pulvérulent formé d'urée ; il se manifeste le plus sooreck à la suite de sueurs visqueuses.
Le mode de production des accidents urémiques a été lo^jet de discussions qui ne sont pas encore épuisées ; aiosi ^"''
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nous Tavons indiqué déjà, il ne semble pas être le même dans tous les cas.
. La théorie mécanique de Traube attribue les accidents à un <Bdëine cérébral ; cet œdème reconnaît plusieurs facteurs : c*e$t, en premier lieu, Thydrémie qui favorise la flltration de la sérosité du sang ; c*est ensuite Thypertrophie du cœur qui, «n élevant la tension dans les artères, agit dans le même sens ; la sérosité épanchée comprime les capillaires de Tencéphale et en produit ainsi Tanémie, cause des convulsions. Traube aurait constaté plusieurs fois directement, chez des urémiques, Texistence de Tœdème cérébral. Munk a voulu apporter, à la théorie, Tappuide Vexpérimentation, et il a provoqué des accès convulsifs chez des animaux en leur injectant de Teaudans les carotides, après leur avoir lié ces vaisseaux ainsi que les jugulaires. Disons tout de suite que ces expériences n'ont aucune valeur, car les conditions y sont toutes difTérentes de celles dans lesquelles se produit l'urémie; d'ailleurs Bidder assure que les injections d'eau ne produisent ces accidents que si elles quadruplent la tension. D'autre part. Voit a reconnu que le cerveau des animaux auxquels on a enlevé le rein, et celui des urémiques, ne renferment pas plus de liquide que le cerveau normal. La théorie de Traube ne peut donc être appliquée à la généralité desfaits: on voit par exemple Turémie se produire chez des brightiques qui n'ont pas d'hydropisie; faut-il admettre alors un œdème cérébral ? Le plus souvent elle coïncide avec une insuffisance de l'excrétion urinaire et elle est alors, vraisemblablement, d'origine toxique; les seuls cas où la théorie de Traube paraisse la plus vraisemblable sont ceux où le chiffre de l'excrétion de l'urée et des matières extraclives reste normal pendant les accès (faits de Jaccoud). Th. Frerichs rapportait les accidents à la rétention de turée et à sa transformation en carbonate d'ammoniaque : il a démontré que l'air expiré parles urémiques pouvait renfermer ce produit; et, d'autre part, il a réussi à provoquer des convulsions chez des animaux en leur injectant dans les veines une solution du même sel. Cette théorie, accueillie d'abord avec faveur, paraît généralement abandonnée aujourd'hui. Hoppe- Seyler et Oppler (1) ont montré que les accidents toxiques
(1) Oppler, Beitrâge zur Lehrewm der Urâmie [Virchow's iIrcAîv, XI).
produits chez les animaux par le carbonate d^ammoniiqae diffèrent de ceux de Turémie parTabsence de phénomènes comateux ; d'autre part, le sang des animaux auxquels on a extirpé les reins ou lié les uretères ne renferme pas de trace de cette substance ; la transformation ne porte d'ailleurs que sur U quantité relativement faible d*uréequi s*élimineparrestomac: Kûhne et Strauch (i) sont arrivés aux mêmes résultats. L'action du carbonate d'ammoniaque ne peut donc rendre compte que de$ phénomènes gastriques de Turémie ; nous devons mentionner cependant l'opinion de Treitz (2) d'après laquelle le carbonate d'ammoniaque ainsi formé dans l'estomac serait absorbé et irait agir sur l'encéphale ; elle reste passible d'une objection capitale, l'absence de coma dans l'empoisonnement parce produit.
Schottin a donné son nom à la théorie qui attribue l'urémie au défaut d'excrétion des matières extractives (3).
L'accumulation de l'urée dans le sang est généralement considérée comme inoffensive par elle-même; on l'a constatée chez des sujets qui n'ont pas présenté de phénomènes urémiques; il faut cependant que ce produit puisse s'éliminer librement. Dans une expérience de Voit et Oertel, un chiefi a pu absorber, sans en éprouver d'inconvénients, 18 gr. 4 d'urée par jour aussi longtemps qu'on l'a laissé boire autant qu'il toqlait ; mais du jour où on l'a privé d'eau, il a été pris de vomissements, de convulsions, et il est tombé dans le coma; or, chei un brightique, l'excrétion de l'urine est souvent entravée.
En résumé, aucune des théories invoquées pour expliquer l'urémie ne peut expliquer tous les faits; celle de Traube est la plus vraisemblable pour les cas, d'ailleurs exceptionnels, oà l'urine est aussi riche ou plus riche en urée et en matières eitractives qu'à l'état normal (Jaccoud) ; pour ceux au contraire où l'excrétion de ces produits ne se fait plus qu'incomplètetement, les accidents doivent être imputés à leur rétention et aux troubles qui en résultent dans la désassimilation des albominoïdes.
Les brightiques sont sujets aux inflammations viscérales et
(1) Kaline und Strauch, CentralblaiL 1864.
(î) Treiti, Ueber uraemische Darmaffeciion {Prager Vierteijahrt. 1835-
(3) Schottin, At-chiv f, physioiog. Heilkunde, 1851-I8S3.
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cutanées, et ces inflammations ont tendance à se terminer par suppuration ; on ne peut guère se rendre compte de ces faits que par l'action irritante des produits anormaux qui s'accumulent dans le sang.
ARTICLE IV. — DE LA NÉPnRORRflAGIE.
Ce symptôme, qu'il ne faut pas confondre avec l'hémoglobinurie (page 289), peut reconnaître pour cause une altération du rein lui-même , un trouble de circulation^ ou une maladie générale,
a. L'urine est assez souvent sanguinolente dans les néphrites aiguës, particulièrement dans celles qui sont provoquées par l'ingestion de cantharides ou d'huile de térébenthine ou par raction du froid. Nous avons vu que l'exsudation inflammatoire contient souvent des globules rouges en même temps que des globules blancs ; la proportion de ces éléments varie avec chai]ue cas particulier. La signification de ce symptôme n'est pas Qécessairement fâcheuse ; nous l'avons observé chez des malades qui ont complètement guéri ; il est probable que, dans ces :as, le processus ne s'étendait pas à toute la masse du parenchyme rénal. Les traumatismes, le cancer et les infarctus des *eiDS sont des causes fréquentes d'hémorrhagies.
6. Lesnéphrorrhagiespar stase veineuse sontexceptionnelles ; celles que l'on observe dans les maladies du cœur sont dues le )lus souvent à des infarctus.
c. Les maladies générales hémorrhagiques, telles que les py- 'exies, la maladie de Webrlofl*, le scorbut, ne donnent lieu que .rès rarement à une véritable hémorrhagie rénale ; le plus sourent le sang provient, en pareil cas, des voies d'excrétion (I).
Dans le cas de néphrorrhagie, on retrouve dans l'urine des globules sanguins le plus souvent altérés, quelquefois réduits i leur stroma ; on y voit également des coagulations flbrineues dont la forme et les dimensions varient suivant qu'elles se ont développées dans les tubes de Bellini ou dans les voies l'excrétion. L'examen spectroscopique donne les raies caracéristiques de l'hémoglobine. Les urines sanguinolentes sont
[\) Bartols, ouvrage cité.
constamment albumineuses, et c*est souvent, en pareil cas, un problème délicat de décider si Talbumine vient exclusivement du sang épanché ou s*ily a à la fois hématurie et albuminurie; il faut doser Talbumine et rechercher si la quantité que Ton es trouve est en rapport avec celle que devrait contenir le sang épanché ; on ne peut y parvenir que très approximativement, puisque l'on ne peut apprécier Tabondance de l'hémorrhagie que par le degré de coloration de Turine. La coagulation do sang dans les tubes excréteurs peut faire obstacle à rémission de l'urine et favoriser ainsi la production de Turémie.
MALADIES DES REINS
Les néphrites et, comme elles, la plupart des affections organiques des reins coïncident souvent avec des troubles dans les fonctions et dans la constitution du cœur et des gros vaisseaux. La nature de ces troubles^ leur mode de produclios et leurs rapports avec les affections rénales sont des questions qui ont vivement sollicité dans ces dernières années Tattenlion des pathologisles et n'ont pu recevoir encore une solution définitive, malgré Timportance des travaux dont elles ont été Tobjet.
Ebcaminons d'abord les faits ; nous verrons ensuite quelles interprétations diverses ils peuvent recevoir.
Les affections rénales s'accompagnent souvent d'une hypertrophie du cœur que révèle au lit du malade le bruit de galop si bien étudié par M. Potain en même temps que l'augmentation de la matité précordiale ; elle porte principalement sur !e cœur gauche; on peut constater simultanément un accroissement de la tension artérielle ; le pouls radial offre, en effet, une résistance anormale, et d'autre part, le second bruit aortiqne ainsi que le bruit carotidien sont plus éclatants, plus clairs et d'une tonalité plus élevée qu'à l'état normal (Traube); cet excès de tension peut être constaté avant l'hypertrophie du cœur.
Tous les auteurs sont d'accord sur ces faits, mais les diTe^ gences commencent quand il s'agit de déterminer quels rapports existent entre les troubles circulatoires et l'affection rénale. Rayer et plus tard Reinhardt et Frerichs ont soutenu qn^
affection cardiaque élait primitive et produisait secondaire* lent TaiTection rénale. M. Potain objecte avec raison : !• qu'on e s'explique pas comment une lésion du cœur, incapable par le-mème d'entraver la circulation, entraînerait une altération irein souvent grave et profonde ; â® que l'on ne comprendrait is, dans cette hypothèse, pourquoi le rein seul souffrirait de ixcès de tension produit par l'hypertrophie cardiaque ; 3^ que ins certains cas, dans ceux par exemple où les accidents sont ^Dsécutifs à une hydronéphrose, à une cystite ou à une hyperophiede la prostate, Taffection rénale est évidemment primife.
La théorie qui, jusqu'à ces derniers temps, a prévalu est celle i Traube ; elle fait de la lésion rénale le point de départ des icidents, et rattache l'hypertrophie du cœur à l'excès de tenon qui résulte, d'une part de la difficulté qu'éprouve le sang à isser des artères dans les veines rénales, de l'autre part de lydrémie produite par l'insuffisance de l'excrétion urinaire; !tle dernière cause ne peut intervenir, puisque dans la néphrite ironique il y a polyurie, mais l'influence de la première peut ifOre à expliquer l'augmentation de la tension. Nous revienrons plus loin sur cette théorie qui est peut-être encore la plus aisemblable.
Une troisième hypothèse a été formulée par Gull et Sutton i a reçu, avec des variantes, l'adhésion de pathologistes d'une rande autorité : d'après ces auteurs, la lésion rénale et Thypert>phie du cœur sont l'une et l'autre la conséquence d'une llération générale du système artériel qui consiste en une déénérescence fibreuse des petites artères (1) et des capillaires; ss lésions intéresseraient les vaisseaux du rein comme ceux e la pie-mère, des séreuses, des parenchymes, en un mot de )us les tissus. Georges Johnson considère également l'altéraon des artères comme primitive, mais elle consiste pour lui D une hypertrophie de leur tunique musculaire. Gornil et Ranier regardent comme inflammatoires les lésions décrites par es auteurs; limitées d'abord à la tunique interne, elles en-
t) Les mêmes auteurs pensent que cette altération fibreuse peut donner <iii à des symptômes rapportés à tort à Turémie ; Us concèdent d'autre part ue la maladie du rein peut devenir la cause d'altérations cardiaques (Congrès e Londres, 1881).
vahissent plus tard la moyenne et Texterne dont elles proToqaeBl répaississement. C'est cet épaississement que Johnson a pm pour une hypertrophie, de même que l'infiltration de touUf les tuniques par Texsudat phlegmasique a fait admettre pr Gull et Sutton une dégénérescence (1). Debove et Lelnlle i admettent que l'hypertrophie cardiaque et la sclérose ti^ nale ont Tune et l'autre pour origine une sorte de diathèsi fibreuse. Pour M. Peter (3), la néphrite interstitielle nt^ que la conséquence de l'artérite ; c'est une des altératioos qu'entraîne à sa suite la dégénérescence athéromateuse àà\ artères.
Plusieurs de ceux qui considèrent les lésions vasculair» comme la cause de l'hypertrophie du cœur et de la sclérose rénale attribuent la production de ces lésions à une altératioi du sang. Bright avait déjà émis la pensée que la rétention àm matériaux excrémentitiels peut, chez les brightiques, amener l'hypertrophie du cœur en rendant plus difficile le passage <is sang à travers les capillaires et en augmentant ainsi la ten^iaB artérielle; Kirkes a soutenu la même opinion et il s'appavait sur rétat de dilatation que présentent les gros vaisseaux cki ces malades; mais, d'une part, il arrive souvent qu'il n'y a pa^. en pareil cas, de rétention des produits eicrémentitiels et d*autre part, M. Potain a constaté que l'eau et le sérum du sans, chargés d'albumine, filtrent aussi librement à travers des tube» capillaires que l'eau ou le sérum pur. George Johnson pense qce Taccumulation dans le sang de matériaux anormaux fait cootracter les artériolos et augmente ainsi la tension vascalaire cette théorie ne peut s'appliquer aux cas dans lesquels il n y à pas de rétention de l'urine et elle ne s'appuie d'ailleurs qutsi: une hypothèse ; elle a été néanmoins reprise, modifiée et dé^ loppée récemment par Mohamed (4) : d'après cet auteur, le ou' de Bright est d'origine hématique ; chargé de produits am<f* maux, le sang irrite la paroi des artères, en provoque h coin traction, amène ainsi l'élévation de la pression sanguine, etse-
(1) Cornil et Ranvier, Manuel d'histologie pathologique^ 2* édition.
(2) Debove et LetuUe, Archives de médecine ^ mai 1S80.
(3) Peter, Bulletin de la société clinique. 1879.
(4) Mohamed, Aàout BHghfs chrome diseasé and ils principal stfmpf'f^f- {The Lancet. 1879). Mémoire analysé par H. Barth dans la Revue des sctenr médicales.
tndairement répaississemeni des artères, Thypertrophie da euret la sclérose du rein qui devient malade an même titre leles autres viscères. Les phénomènes cardiaques et artériels ^minent la scène ; les symptômes rénaux peuvent manquer ; le al de Bright chronique se traduit exclusivement, en Tabnce de complications, par une élévation de la tension arté- 3lle; celle-ci amènerait ultérieurement les lésions rénales, ohamed est conduit ainsi à décrire une diathèse brightique Til considère comme antérieure à rafTeclion rénale et comme mvant évoluer sans elle et tuer le malade par hémorrhagie rébrale, bronchite, ou affection cardiaque, sans qu*il y ait mais eu d*albuminurie. C*est là sans contredit une manière ! voir originale et séduisante comme toute tentative de gêné- Usation, mais elle ne nous paraît pas d*accord avec les faits, lil, Sutton et Rosenstein ont constaté les altérations des petites tères dans tous les cas d'hypertrophie cardiaque avec lésion oa!e ; or M. Potain fait remarquer avec raison qu*il s*en trouve tns le nombre quelques-uns où la maladie du rein est certai- (ment primitive.
Sans doute c'est surtout dans la néphrite interstitielle que s troubles de la circulation sont le plus accentués, ils Taccomignent presque constamment, si ce n'est chez les sujets affaiis par l'âge ou par une cachexie ; mais on les trouve égaleent dans d'autres affections rénales.
Cohnheim afArme, d'après ses observations personnelles, que cœur s*hypertrophie dans tous les cas de néphrite chronique, uf dans le cas de cachexie ; si des auteurs dignes de foi ont primé une opinion contraire, c*est qu'ils ont confondu, los leurs statistiques^ la néphrite avec la dégénérescence amyîde qui n'entraîne pas les mômes conséquences. On a vu [alement l'hypertrophie du cœur se produire dans l'hydroïphrose (Friedreich, Cohnheim), dans des cas d'atrophie rénale nsécutifs àToblitération de Tartère (Roth), et dansla néphrite tnsécutive à la cystite chronique (Excbaquet); il est de toute idence que, dans ces différents cas, les troubles de la circulam ont été consécutifs à l'affection rénale. Nous devons dire ailleurs que l'existencp chez tous les brighliques d'une altétion du système artériel n'est rien moins que démontrée; i^ald, qui a étudié sur ce sujet avec une grande compé-
tence (1), a conslalé seulement dans la plupart descas d'hypertrophie du cœur une hypertrophie de la tunique musculaire >.i' artérioles, et il considère cette lésion comme secondaire ;0»b heim est porté, par ses propres observations, à regarder mtz cette hypertrophie comme beaucoup plus rare que ne \'t : Ewald ; pour lui, le seul organe dont les artères soient hab.u^ lement malades dans la néphrite chronique est le rein; -. trouve souvent leurs parois épaissies, mais rien n'autorise à :> sidérer cette lésion comme primitive, c'est rendartériu accompagne si souvent les inflammations chroniques (i .
Nous sommes donc amené à conclure, avec M. Polain. <;. l'opinion d'après laquelle l'affection du rein est rorigine r . cause indirecte de l'hypertrophie cardiaque est seule u ' cord avec la majorité des faits. Il nous faut examiner comni:: on peut concevoir cette action del'aflection rénalesur le ci
Nous avons mentionné déjà la théorie purement rnécr... de Traube; d'autres, parmi lesquels on doit citer en preu ligne riUustre Bright, admettent que la rétention, dans le ts^ de matériaux qui devraient être éliminés par l'urine, augtii : l'énergie des contractions du cœur, et amène ainsi l'hy:trophie de ce viscère (théorie chimique); d'autres entic : «ent, avec Weitling, que les altérations rénales modifieD; action réflexe Taction du cœur (3) ; M. Potain déclare qu'il îc fort tenté de se rattacher dans une certaine mesure à la tb- •derinfluence réflexe, en admettant toutefois que cette inâu.'s'exerce sur lescapillaires et non directement sur le cœur: vu deux fois une contusion violente de Tun des reins être s: d'une anasarque limitée à la moitié correspondante du c." comment en comprendre la production autrement que par action sur les vaso-moteurs? ne devient-il pas dès lor^ '•
(1) Ewald, Virc/iow's Atxhiv. LXXL
2) Senator soutient que riiypcrtrophie du cœur coïncidant tTCC l?* lions rénales peut se présenter sous deux formes très distinctc4, fin - ' |)]jie excentrique et l'hypertrophie concentrique. La première appar.. i\ la néphrite parenchymatcusc et serait produite par raccamulation d* dans le sang; la seconde coïnciderait avec la sclérose rénale qui n'ts ' pas la cause, mais l'effet. Malheureusement pour la théorie, i) n'est r*^" de voir une hypertrophie excentrique des plus prononcées coincider k^ - > sclérose rénale.
(3) Ciilewski, Ueber die Muthmasslichc Ursache der Hypertrophie i-; J^ Briyhtii Wiener mecL Wochensch. UbO].
mblable qu*une action analogue s^exerce aussi de la part du in chroniquement enflamaié el qu'elle est susceptible de ntribuer aux modifications que la circulation périphérique bit en pareil cas?
En résumé, l'hypertrophie cardiaque qui coïncide avec les Tections rénales est provoquée par un accroissement permam\ de la tension artérielle. Cet accroissement peut s*expliler : 1* par l'obstacle que la lésion rénale oppose au cours du ng (1); â^par une contraction des artérioles que provoquerait 16 action réflexe dont le rein serait le point de départ; 3* par iccumulation dans le sang des produits de désassimilation. est possible que dans certains cas la maladie soit primitiveent vasculaire, conformément aux théories de MM. Gull, Sutton^ ^ter, Debove et Letulle et Senalor.
L hypertrophie du cœur, quelle qu'en soit l'origine, est & son ur la cause de troubles fonctionnels ; elle contribue à prolire la polyurie, en même temps qu'elle favorise les hémorlagies.
ARTICLE VI. — DES TROUBLES DANS L'eXCRÉTION DE L'uRINE.
§ 1. — De l^ineontinenoe de Tarlne.
A l'état normal, la tonicité du sphincter uréthral s'oppose & coulement de l'urine, et l'émission de ce liquide n'a lieu qu'à !S intervalles plus ou moins éloignés sous l'influence de la vonté.
11 n'en est plus de même quand le sphincter est détruit ou tralysé. Les traumatismesetles tumeurs qui intéressent lecol ! la vessie, les paralysies d'origine périphérique, spinale, ou rébrale sont des causes relativement fréquentes d'inconti- »nce; d'autres fois il semble qu'il y ait simplement atonie du ihincter; certaines personnes perdent leur urine au moment 'S efibrts que provoquent le rire et la toux; l'atonie vésicale
Il On a rejeté linflnence de cette cause par la raiaon que la ligature d*ane 06se artère ne produit pas -l'hypertrophie du cœur ; mais les conditions ne ni plus les m6mes, car en interrompant le cours du sang dans un membre diminue ipso facto la masse du sang en circulation.
est une des conséquences fréquentes de la lithiase ; on Vo également dans les fièvres graves.
Il est une variété d'incontinence qui a vivement p les cliniciens; c*est celle qui survient la nuit chez les enfants les jeunes gens. G*estleplus souventvers le matin querémi a lieu ; cette infirmité est aussi fréquente chez les sujets rob que chez les individus débiles ; assez souvent Taccident peat nir à la paresse ou à la frayeur qu'inspire Tobscurité ; mais c cause ne peut être invoquée lorsque Tincontinence surn pendant le sommeil ; Trousseau Ta expliquée hypothétiquem par une exagération de la tonicité vésicale ; il est plus probil que, dans ces circonstances, rémission de l'urine se produit tomatiquement, par acte réflexe, tantôt inconscient, tantôt compagnée de rôve : la volonté n'intervient pas seule dans Ta de la miction ; une fois qu'il a commencé, qu'il est mis en lrais,| si Ton peut dire ainsi, il continue à s'accomplir automatiqQ^| ment, par voie réflexe; on sait que les sujets qui ont de la difi*; culte à uriner y parviennent souvent en se titillant le prépoct ou Textrémité de la verge ; cettte fonction doitdonc être coD«i* dérée comme indépendante en partie de la volonté ; quand )i besoin d'uriner se produit pendant la nuit, comme c'est U règle, chez beaucoup de personnes, il faut que la sensatiia de plénitude vésicale soit assez intense pour interrompre i sommeil : or, on conçoit facilement que, chez les sujets qoj dorment très profondément, la sensation n'ait pas rintensite nécessaire pour éveiller la conscience, et que rémission ait lieu automatiquement, par acte réflexe, sans que le smorium en soit averti.
§ 2. — Rétention d*nrine.
Pour que l'émission de l'urine se fasse dans des conditions normales, il est nécessaire : 1^ que les voies d'excrétion soieoi perméables; 2® que les parois vésicales se contractent arec une énergie suffisante.
L'excrétion peut être empêchée mécaniquement par un rétrécissement de l'urèlhre ou une tumeur du petit bassin.
L'insuffisance des contractions peut être due :
i*A.Vatonie des parois vésicales; 2*^ à leur pof'alysie ; 3* & xistence d'une affection douloureuse de Vabdomen. l! inertie des parois s*observe quand Torgane a élé distendu à xcès; elle peut être consécutive à Tinflammation de la muleuse; elle se produit aussi dans les fièvres graves et les lires maladies adynamiques.
La paralysie des parois peut ôtre provoquée, comme celle du hincter, par une affection des nerfs périphériques, de la oelle ou de Tencéphale.
Une affection douloureuse de Vabdomen peut avoir le même sultat si la douleur est aggravée par les contractions de la ssie et des parois abdominales au moment de la miction. Dans certains cas, l'obstacle à l'excrétion ne siège pas dans vessie, mais plus haut, dans l'uretère, et il est alors constitué plus ordinairement par une concrétion calculeuse. La rétention d'urine a des conséquences graves quand elle ire : l'urine distend les uretères, les calices, les bassinets et, l'obstacle persiste, il peut se produire une hydronéphrose ; UD autre côté, la sécrétion urinaire est ralentie par l'excès de 'ession qui se produit dans les bassinets et les tubes droits; le finit par s'arrêter presque complètement, et, si cet état de toses persiste, les malades succombent à des accidents uréiques. Un autre inconvénient sérieux de la rétention d'urine t de nécessiter le cathétérisme qui trop souvent n'est pas atiqué avec les précautions nécessaires et donne lieu à la ferenlation de l'urine avec toutes ses conséquences.
ARTICLE vu. — DES DOULEURS NÉPHRÉTIQUES.
Les affections organiques des reins sont assez souvent comètement indolentes. Les sensations douloureuses qu'elles peumt provoquer siègent d'ordinaire à la région lombaire et ne *ésentent que peu d'intensité. Il n'en est pas de même de iUes qui sont provoquées par le passage des calculs ou d'auts corps solides à travers les uretères. Continues ou intertUlenles, mais toujours paroxystiques, elles se font sentir à la 'gion lombaire, dans le flanc et sur le trajet de l'uretère; des ^ûexes les accompagnent ; les plus remarquables sont les voiissements, la contraction du crémaster produisant la rétrac-
lion du testicule, et les troubles de la circulation que dénole^: la pâleur de la face, le refroidissement des extrémités, et L tendance à la syncope. Nous avons tu précédemment q: l'excitation de la muqueuse peut donner lieu à la saspeQ>: momentanée de la sécrétion urinaire en agissant, soit sur ^ vaso-moteurs, soit sur les nerfs sécréteurs du rein.
Pendant les accès, les traits altérés expriment la souiIrâ£ et l'anxiété. La douleur peut être rapportée en partie à Tirltion de la muqueuse de Turetère par le corps étranger -js lequel elle est en contact, mais elle paraît due surtout, con:* celle qui caractérise les autres variétés de coliques (hépaùq^r intestinales, utérines), à la contraction spasmodique desL>f* lisses que renferme la paroi du conduit; on ne peut gc s'expliquer autrement son caractère nettement spasmod.^]-
ARTICLE VIII. — DU TÉNESME VÉSICAL
On appelle ainsi les contractions douloureuses fréquer et involontaires dont la vessie est parfois le siège; elles at: tissent le plus souvent, mais non constamment, à Vémi^v' d'une petite quantité d*urine ; ce symptôme est le plus ordi^rement produit par une irritation de la muqueuse vésici: rectale ; il est fréquent dans les diverses formes de cy^t:dans la lithiase vésicale et dans la dysenterie.
CHAPITRE YIl
La peau est à la fois un organe de protection, de sen^ib. de sécrétion et d'excrétion ; en môme temps qu'elle con puissamment par l'intermédiaire de ses vaso-moteurs à la r; lation de la chaleur organique et très accessoirement . échanges gazeux, elle est intéressée directement ou indirrment dans la plupart des maladies générales, et ses altéra: retentissent secondairement sur l'organisme.
On peut donc pressentir a priori que l'étude des moditicique subissent ses fonctions présente un intérêt consid--
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)Our le patbologiste et Ton doit regretter d'autant plus qu'elles le soient pas mieux connues.
Les notions que Ton possède actuellement sur la physiologie )alhologique de cette partie de Torganisme sont si incomplètes ]ue Ton ne peut interpréter d'une manière satisfaisante les îfTels très remarquables que produit la suppression de ses fonclioDs par le vernissage : Becquerel etBreschet ont montré que si 'OD recouvre d'un enduit imperméable la surface cutanée d'un inimaly il languit et meurt bientôt dans une sorte de collapsus ^énéralaccompagnéd'albuminurie;orlamortnepeuts'expliquer :n pareil cas ni parla suppression de la sécrétion sudoraie, qui semble n'éliminer qu'une proportion relativement faible de matériaux de désassimilation, ni par la suppression de la respiration cutanée, qui chez les animaux pilifères est très peu importante, ni par la suppression des excitations que les nerfs cutanés transmettent au centre respiratoire, ni môme par une action réflexe sur les vaso-moteurs des viscères, analogue à celle que produisent les brûlures étendues : son mode de production reste indéterminé.
Nous ne nous occuperons dans cet article quô des troubles de la sécrétion sudoraie, nous réservant d'étudier ceux de la sensibilité et de la régulation thermique dans d'autres chapitres (i).
La sécrétion sudoraie peut ôtre diminuée^ accrue ou perrt'rtie; nous étudierons successivement ces trois ordres de modifications.
ARTICLE 1". — DE L*ANIDR0SE
La sécrétion de la sueur est diminuée ou tarie dans les affections squameuses et dans les inflammations cutanées; il en est de môme souvent après les pertes abondantes de liquides, dans le frisson fébrile et chez les cachectiques. On ignore dans quelle mesure la rétention des produits qui doivent ôtre normalement éliminés par cette voie nuit à l'organisme (2). Peul-ôLre joue-t-elle un rôle dans la production de certaines albuminuries ?
(.1) Voyex Troubles de V innervation et Fièvre,
i'i< L Straiis, article sckdr du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chiruvfjie j^atiqua.
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ARTICLE II. — DE L*HYPER1DR0SE (i).
La sécrétion de la sueur est soumise à Tinfluence du systèD; nerveux: si Ton coupe le sciatique d*un chat et si Ton eir.> son bout périphérique, on voit apparaître, au niveau des po'pf* sous-digitales, des gouttes de sueur de plus en plus aboudanUi cette expérience, faite pour la première fois par Lûchsinger : et Ostroumow en 1876, a été répétée depuis par plusieim physiologistes et constamment avec les mêmes résultats, it ne peut attribuer en pareil cas l'hyperidrose à une dilatatici des vaisseaux, car M. Yulpian Ta vue coïncider avec leur re^ serrement. L*atropine arrête la sécrétion sudorale comme â sécrétion salivaire, et Ton sait qu*elle est sans action notât: sur les vaisseaux des glandes. Les expériences que M. Yulpii: a faites sur le cheval avec M. Raymond lui ont montré que !^ sympathique nMnfluence la sécrétion sudorale qu'indireciement, par Tintermédiaire de la circulation (3). Les nerfs eici: sudoraux naissent, d*après lui, avec les racines antérieures: > proviennent de centres multiples échelonnés dans la moell:': Texcitation du bulbe produit une hypercrinie sudorale sur louie la surface cutanée (Nawrocki, Yulpian).
C*est par Tintermédiaire des nerfs excito-sudoraux dontlactivité est mise en jeu directement ou par voie réflexe que e produisent sans doute constamment les sueurs morbides; dci^ allons voir que certains faits pathologiques peuvent faire p'^*sumer que ces nerfs n*ont pas tous une action identique et qu les glandes sudoripares, comme les glandes salivaires, peu>(-: être excitées suivant deux modes différents.
Les sueurs morbides peuvent survenir dans des conditio:' très diverses, et nous sommes loin de pouvoir délermlDc* constamment quelle est la cause de Texcilation nerveuse :: leur donne naissance. Nous les étudierons successivemeot 1*^ dans les affections du système nerveux ; â® dans les mai^
(1) Bouveret, Des sueurs morbides. Thèse de concoars 1880, excellente. vail, dans lequel nous avons puisé une partie des matériaux qui nous ont sr à la rédaction de cet article.
(9) Lûchsinger, Pflûger't Archiv^ XIII« p. 312. (876.
(3) Yulpian et Raymond, Comptes rendus de t Académie des scioKfi. In-
ies chroniques; 3* dans les maladies fébriles; 4<^ dans le colipsus algide ; 5"* dans les intoxications. Nous nous occuperons Dsuite des sueurs fétides et des sueurs colorées.
Des sueurs dans les maladies du système nerveux
On les a notées exceptionnellement dans les névralgies ; elles ont alors Teffet d'un réflexe analogue à celui qui produit les onvulsions, la rougeur de la pommette et Thypercrinie con- )nctivale dans le tic douloureux ; Notta (i) les a constatées dans m cas de névralgie sus-orbitaire. Debrousses-Latour dans un as de névralgie faciale, Galliet dans un cas de sciatique, les nt vues également se produire ; les sudations coïncidaient lors avec les accès douloureux. Bouveret cite deux faits de lamilton dans lesquels des névrites traumatiques ont donné ieu à des sueurs locales en même temps qu*à des accès dououreux ; Weir Mitchell et Debrousses-Latour ont fait des obserations analogues; il est possible que, dans ces cas, les sueurs lient été produites directement par l'excitation de leurs nerfs écréteurs.
L*éphidrose est fréquente aux mains chez les femmes nerveues. Kostremsky a publié l'observation d'un homme qui suait bondamment de la joue droite quand il mangeait un mets de aut goût. Frank a cilé des cas d'éphidrose unilatérale, et trans en a observé un récemment : sous l'influence d'une motion, de la marche, du moindre mouvement, il se prouisait chez son malade une sudation très prononcée de toute I moitié droite du corps.
Straus a montré que, dans la paralysie faciale d'origine périhérique, la sudation locale provoquée par l'injection d'une uantité minime de pilocarpine est retardée et quelquefois lus persistante. Il n'en est pas ainsi dans les paralysies d*oriine centrale (2).
La paralysie du sympathique s'accompagne assez souvent do
i NotU, Mémoire sur les troubles qui accompagnent les névralgies [Archives
■} I. Straas, Des modifications dans la sudation de la face à taide de la \lorarpine comme nouveau signe différentiel des diverses formes de paralysie ictale '^Gaz. médicale, 1880^.
sueurs dans le côté correspondant de la face et du coo. On a observé plusieurs fois, à la suite de traumatismes de la région parotidienne, des sueurs limitées à cette partie et surTenanlac moment des repas ; M. Bouveret en cite une observation q^ lui est personnelle. A. Ollivier (i) a publié Tbistoire d'un malade chez lequel Téphidrose était circonscrite à la partie de >. face qu'innerve le nerf maxillaire supérieur.
Des sueurs ont été notées dans diverses formes de myélitt sans que Ton puisse déterminer quelle est la partie de la moeùt dont Texcitation ou la paralysie leur donne naissance.
Des sueurs profuses se produisent souvent dans les affecte de Tencéphale, et particulièrement dans les grands tranmatismes, les méningites et Tapoplexie. Il est peu probab!t qu'elles résultent directement de l'excitation de l'encéphile^ car M. Yulpian a montré que l'on ne peut les provoquer expérimentalement en agissant sur cet organe; il est vraisemblaUe qu'il exerce sur les centres d'innervation sudorale uneactitic modératrice comparable à celle qu'il possède sur les centres mteurs de la moelle; la production habituelle de sueurs pendafi* le sommeil chez beaucoup de sujets est en faveur de cette hr^'^thèse ; on s'expliquerait ainsi l'apparition des sueurs dansiez états pathologiques qui suspendent l'activité des fonclioD? cérébrales.
L'hémiplégie s'accompagne souvent de sueurs ; Senator a rapporté un cas de monoplégie brachiale accompagnée i-, spasmes et de sueurs localisées ; on trouva à l'autopsie m lésion des centres psycho-moteurs du côté opposé. Notons eocore le delirium iremens et la paralysie générale parmi Ir affections qui donnent lieu à ce trouble fonctionnel.
Nous avons observé un cas de délire émotif dans laque! lt^ accès s'accompagnaient de sueurs profuses (2). Ce trouble fon^*
(1) Ollivier, Société de biologie. 1873.
(2) M. L., musicion de ulent, était atteint d'ane singulière néTrow:»-' rinfluence de certaines impressions, il était pris soudainement d'une viveir^ tation, ses téfçunients se couvraient, surtout à la face, d'une vive rougeur, c: voyait la sueur perler sur son front et la diapLorèso éuit assex abondi:pour Vobliger à changer de linge; les causes les plus futiles amensieot (^ accès ; c'était le plus souvent le bruit d'un fouet, le sifflement d'un a>^ passant dans la rue, une parole désagréable ou môme le réveil tDopin<?''<' soavenir pénible ; le malaise qu'éprouvait M. L. était tel que le plus <tfi>i^*
ionnel n*est pas rare dans Thystérie; il s*y produit parfois d*an eul côté du corps (hémidrose hystérique). L'hyperidrose est u nombre des troubles fonctionnels qui peuvent annoncer le ébut d'une attaque épileptique ; on Ta vue constituer le phéomène le plus saillant d*un accès de petit mal (1) (J. Renaut).
§ 2. — I>es sueurs dans les maladies chroniques.
Les maladies qui compromettent gravement la nutrition s*acompagnent souvent de sueurs profuses; on les observe dans îs formes fébriles de la chlorose, dans les anémies perniieuses, dans la leucémie, chez les polysarciques et quelquefois hez les diabétiques ; la débilité produite par le surmènement •u les excès y prédispose. Elles comptent parmi les symptômes les plus habituels de la phthisie ; on les observe aussi bien ans les formes chroniques et torpides de la maladie que dans es formes fébriles. On les désigne alors généralement sous le nom e sueurs nocturnes; M. Peter (2) fait remarquer avec raison que elle qualification n'est pas exacte, car il suffit que le malade e laisse aller à la somnolence pour qu'elles se produisent; est au réveil qu'elles ont lieu et Ton peut se demander si Tinerruption du sommeil n'est pas provoquée par la sensation énible qu'elles produisent. Elles se manifestent le plus souvent la tète et sur la partie supérieure du tronc. On ne connaît pas \ mode de production de ces sueurs; il est peu probable D'elles soient le résultat d'un réflexe produit par l'irritation u poumon, car on ne les observe qu'exceptionnellement dans !s affections de cet organe étrangères à la tuberculose ; elles e sont pas non plus liées à la fièvre; elles surviennent sous influence complexe du sommeil, d'un état de débilité constiilionnelle et des lésions tuberculeuses par un mécanisme qui st encore indéterminé.
Les sueurs qui se produisent dans le diabète et dans le mal e Bright méritent particulièrement d'attirer l'attention.
iinent il le coatnlgnait à abandonner momentanément tonte occopation, (At- ) reiécutlon en publie d'un morceau de musique.
A) Nous empruntons la plupart de ces citations au travail de M. BouToret.
{V, Peter, Leçons de clinique médicale^ U U.
Dans le diabète, elles constituent un danger, en cesensqu' elles entraînent une diminution de la sécrétion urinaire et qu'elle^ ne peuvent la compenser que très incomplètement au point de vue de l'élimination du principe nuisible, le sucre; un litre d*urine peut en contenir jusqu*à 140 grammes ; un litre de sueur en tient au maximum 10 grammes en dissolution; le' sueurs peuvent donc contribuer à la rétention du sucre ; Teao qui sort par les glandes de la peau est à peu près perdue pour la dépuration du sang (Bouchard) (1).
Les mômes considéralions sont applicables à la maladie de firight; tandis que 20 grammes d'urée sont éliminés avec un litre d*urine,un litre de sueurs n*en contient que 0**, 10 cenligr. (Bouchard) ; si Ton considère que la diaphorèse entraine la diminution de la sécrétion urinaire, on doit la considérer comme dangereuse pour les Brightiques, car le litre d*eau qui s'en n par la sueur laisse dans le sang une grande quantité d*urée qu: n'y fût pas restée si ce même lilre d*eau eût pris la voie da rein et non celle de la peau (2). Ce n*est pas à dire qu'il ne poisse être utile de stimuler avec prudence les fonctions cutanées de ces malades. Il est une circonstance où la diaphorèse estiocoDtestablement utile, c'est quand elle survient chez un malade qui n*urine plus ; elle n'est plus alors la cause, mais bien le résultat de Tanurie; nous avons vu plusieurs fois, chez des malades atteints d'urémie, survenir des sueurs profuses quiélaien: évidemment supplémentaires.
§ 3. — Des sueurs dans les maladies fébriles.
L'exagération de la transpiration n'est pas nécessairemeDl liée à rétat fébrile; la peau peut rester sèche pendant toute U durée d'une affection pyrétique; pourtant la fièvre quireneol par accès, quelle qu'en soit la cause, se termine généralement par une abondante diaphorèse ; on sait que la période lermioâle de l'accès de fièvre intermittente régulière porte le nom de stade de sueurs; les accès de fièvres symptomatiques ne différent pas à cet égard de l'accès paludéen. U est de môme fréquent. dans toutes les maladies fébriles, quelle qu*en soit la natare, de
(1) Bouveret, loc.cit.
(2) BouTeret, loc. cit.
oir survenir des sueurs profuses au moment de la défervescence, D même temps qu*une exagération de la sécrétion urinaire; ce anl les sueurs que Ton appelait autrefois critiques. Elles se prouisent également au moment où Ton abaisse artificiellement i température par une action médicamenteuse dans le cours *UD état fébrile ; nous les avons observées constamment au loment des défervescences provoquées chez les pneumoniques uxquels nous avons administré le chlorhydrate de kairine létbyiique ; elles cessaient bientôt si Ton maintenait )a tempéilure abaissée en donnant de nouvelles doses du médicaleDt(l) ; ce fait prouve qu'elles ne sont pas la cause de la érervescence. On ignore quelle est la condition prochaine de is sueurs. On sait, depuis les recherches thermométriques de runderlich, de Traube et de Hirtz, que la défervescence cornlence avant que la sueur n'apparaisse.
Dans un certain nombre de dyscrasies et de maladies infeceuses, la production des sueurs est tellement abondante et SDstante qu'elle suppose nécessairement une action de Tagent lorbide sur les nerfs qui président à la sécrétion des glandes idoripares. Il en est ainsi dans la suette miliaire, dans la kriole discrète, dans la fièvre pernicieuse diaphorétique et ans le rhumatisme articulaire aigu.
§ 4. — Des sueurs dans le coUapsus algide.
Dans les états pathologiques que nous venons de passer en ivue, de même que dans les casoùladiaphorèse est provoquée ar un exercice violent ou l'exposition à une température evée, la sécrétion morbide coïncide avec une augmentation e la chaleur cutanée et le liquide est le plus souvent abondant i fluide ; la sudation peut coïncider avec un état inverse de la rculation et de la calorification cutané»; elle fait alors partie u syndrome que nous désignons sous le nom de collapsta algide t que caractérisent le refroidissement de la peau, la dimiution de son élasticité, sa coloration pâle ou cyanique, TafTailissement des contractions cardiaques, la petitesse du pouls,
}) W. Fildhne, Berlin. Min. Wochens. 1883-1883. ^ HaUopeau, Sur un. ^wel antipyrétique, le chlorhydrate de kait-ine {Bulletin de la Société des ^^pitaux. 1883).
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un état syncopal et souvent des vomissements ; ce syndrome s*observe dans le choléra, dans Tétranglement intestinal el d'une manière générale dans les affections douloureuses d« l'abdomen (1), ainsi que dans les empoisonnements par ^a^s^ nie et le tartre stibié, souvent enfin pendantragonie; lasoeure>i alors visqueuse et froide. Si Ton considère ce qui se passe pour la glande sous-maxillaire dont la sécrétion est visqueuse (x. fluide suivant qu'on la provoque par l'excitation de la corde da tympan ou des filets sympathiques, on est conduit à penser qoe les glandes sudoripares sont également soumises à rinfloenc^ de deux ordres de nerfs dont les uns amènent la sécrétion de la sueur fluide, les autres celles de la sueur visqueuse.
§ 6. — Des sueurs d^origine toxique ou médicaïuentente.
Les deux variétés de sécrétion sudorale dont nous venons df parler peuvent être produites par l'introduction dans l'organUicf de certaines substances; l'émétique, l'arsenic, et les seb de cuivre provoquent le collapsus algide et avec lui la sécréli.s de sueurs visqueuses; la pilocarpine, le galac, les boissons chaudes, et l'opium donnent lieu à des sueurs fluides et aboodantes ; ces agents agissent par l'intermédiaire des nerî sudoraux. Rappelons qu'injectée à petites doses la pilocarpia^ donne lieu à des sueurs locales.
§ 6. — Caractères et rôle pathologique des sueurs morbidei.
Nous avons vu que les sueurs morbides peuvent être générales ou locales, fluides ou visqueuses; leur réaction est presque constamment acide; M. Arm. Gautier (2) dit qu'on le< trouve parfois alcalines dans le typhus et Turémie et chei !e< sujets soumis à un traitement par les alcalins à haute dos^; leur acidité serait exagérée chez les rhumatisants, cbex It^ goutteux et dans le rachitisme.
(1) Chaque fois que le sympathique est touché, dit le professeur Pete.' en résulte un ensemble de symptômes constants de la plus haute grariie, > petitesse du pouls, la pâleur du visage dont les traita s'altèrent, le refroi^ sèment des extrémités, la sueur froide, la prostration dea forces, l'eitiBettr de la voix, la sensation d'une fin prochaine (Clinique médicale, U, p. H6 •
(2) Gautier, Chimie biologique, t. II, 438. — Voyes aussi Eogel, Hauveski éléments de chimie médicale et biologique, 2« édition. Paris, 1883.
Leur constitution chimique n'a été qu'incomplètement étuliée; on y a trouvé un excès d'urée dans le choléra, dans urémie, et dans l'intoxication par le phosphore, du sucre ans le diabète et de la graisse dans la fièvre hectique (1).
Leur abondance est extrêmement variable; tantôt elles dénient lieu à une simple moiteur de la peau ; tantôt elles sont ellement profuses que les vêlements et les draps des malades emblent avoir été trempés dans l'eau; on trouve tous les degrés Dtermédiaires.
L'odeur de la sueur avait beaucoup préoccupé les anciens luteurs : elle est fétide dans certaines infections putrides ; on a dit urineuse ou fécaloîde dans des cas de rétention de 'urine ou des fèces, musquée dans l'infection purulente. Sa étidité paraît due le plus souvent à la décomposition de la eucine et de la tyrosine (Robin) (2).
Les sueurs, quand elles coïncident avec d'autres phénomènes Titiques, ont parfois une signification favorable; les partisans les anciennes théories humorales ont admis qu'elles pouvaient contribuer à éliminer les principes morbiflques et nous avons vu iu*en efiet elles concourent, avec peu de puissance il est vrai, i Texcrétion de l'urée et de l'acide urique; leur signification )ronostique est fâcheuse quand elles coïncident avec les symp- :6mes du collapsus algide. Dans les cas où elles sont très abonlanles, elles peuvent contribuer, par les déperditions qu'elles ont subir à l'organisme, à produire l'anémie et la cachexie.
Elles peuvent également provoquer des accidents locaux en rritant les téguments ; ce sont habituellement des érythèmes ]uaccoinpagnent souvent des éruptions vésiculeuses, les iudfnnina.
ARTICLE Kl. — DE LA DYSIDROSE.
§ 1. — Des sueurs fétides.
Nous avons signalé déjà l'odeur désagréable que présentent parfois les sueurs dans certaines maladies ; il est une affection dont cette odeur constitue le caractère dominant, c'est la
M'i BouTorot, thèse. Des sueurs morbide t, Paris, 1880.
[V, Ch. Uobin, Traité des humeurs. 2« édition, Paris, 1874.
sueur fétide des pieds; on ignore à quelle cause elle est due; elle semble purement locale : sous une influence indéterminée, la sécrétion des téguments qui recouvrent les parties inrérieure^ et latérales des orteils s'exagère; Tépiderme, comme macéra prend une couleur blanchâtre et assez souvent s*ulcère; le^ parties exhalent une odeur d'une répugnante fétidité; on n'a pu déterminer s*il s*agit d'une altération de la sueur ellemême> ou du produit des glandes sébacées.
Donné a trouvé cette sueur alcaline; d'après M. Ch. Robin, elle contiendrait de la leucine qui donnerait naissance, en sedécomposant, à du valérate d'ammoniaque ; M. Cbevreul admet que les principes gras de l'enduit sébacé peuvent donner lieu. en présence d'un liquide aqueux, au dégagement d'acides Tolatils d'une grande fétidité.
La suppression de ces sueurs parait avoir été dans quelques cas suivie d'accidents; Trousseau et Pidoux, Hardy etDoyoi] en ont rapporté des exemples.
§ 2. — Des Buears colorées, ou de la chromidrose (1;.
Cette affection est, d'après la définition de Parrot, uoe névrose sécrétoire qui a pour siège habituel la peau de la hti et pour matière un pigment bleuâtre. Signalée au siècle dernier par James Yonge et plus tard par Lecat, elle n'a été décrite In^ thodiquement qu'en 1857 par M. Leroy de Méricourt ; il eD existe maintenant plusieurs observations qui présentent les caractères de l'authenticité.
La coloration, noirâtre ou bleuâtre, apparaît d'habitude es premier lieu aux paupières inférieures, puis elle s'étend le pis' souvent sur les joues et le front, parfois sur la poitrine. U matière colorante, quelquefois onctueuse, adhère intimementi la peau et l'on a peine à l'en détacher ; sa constitution chimiqce n'a pu être déterminée ; Ordonez y a trouvé un peu de fer; elle est mélangée de débris épithéliaux enlevés en même ternp^
^1) J. Parrot et Hardy, article chromidrose. Nouveaux Dictionnsati-
— Billard, Sur un cas de cyanopafhie cutanée^ etc., ^rcA. gén, deméd. itSi.
— Leroy de Môricoart, Sur la coloration partielle en noir ou en bUu et U peau de la femme (Arckiv, gin, de médecine, ISSî) et Mém, sur Ut Chromidrose, Paris, 1864.
l'elle ; Kiihne attribue sa coloration à la présence de vibrions ; )bserYalion de Schwarzenbach qui lui a trouvé des réactions lalogues à celle de la pyocyanine, matière colorante des ippurations bleues, est en faveur de Topinion de Kiihne, car 3 sait aujourd'hui que le pus bleu doit sa couleur à la présence .' microbes.
Lâchromidrose survientle plus souvent chez des hystériques à Toccasion d*émotions. Parrot la considérait comme liée un trouble de Tinnervation cutanée.
§ 3. — De rhématidrose.
Ce phénomène morbide n'est pas à proprement {parler un ouble de la sécrétion sudorale , et Texpression de sueurs de \ng employée quelquefois pour le désigner est mal appropriée, ir il consiste essentiellement en une hémorrhagie des glandes idoripares. On doit à Parrot d*en avoir fait connaître la iture et le mode de production (1).
L*hémalidrose s'observe chez les hystériques ; son apparition il précédée de troubles dans la sensibilité ou Tinnervation i$o-motrice dans la région où elle va se produire; ce sont ntôt des douleurs, tantôt des éruptions érythémateuses ; Théorrhagie se manifeste le plus souvent à la suite d'une vive notion ou d'un accès douloureux. Le liquide est plus ou moins )loré suivant les cas; il forme des gouttelettes ou il s'étale en tppe; Parrot y a trouvé des globules rouges. L*hémorrhagie est constamment limitée à une surface peu endue; elle siège le plus souvent dans le creux de la main, à plante des pieds, autour du mamelon et au front. Le flux nguin se produit par accès qui coïncident souvent avec les >oques menstruelles. C'est, pour Parrot, une manifestation de hystérie comparable aux hémorrhagies gastro-intestinales qui trviennent sous l'influence de cette névrose. C'est sans doute 3e hémorrhagie par diapédèse, liée à un trouble dans l'in- -rvation des petits vaisseaux que contiennent les parois des andes sudoripares.
(1) Parrot, Gazette hebdomadaire. 1859.
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ARTICLE I*'. — DU PR1APISME
On appelle ainsi une érection prolongée, souvent dooloareasc. et non accompagnée de désirs vénériens. La rigidité peuUt:? générale ou partielle ; nous avons observé un malade chez lequel elle restait limitée au corps caverneux. Ce symptôme e.s le plus souvent provoqué par une phlegmasie de Turèthre*.: de la vessie ; c'est à lui que Ton attribue dans la blennorrhaçi' ie phénomène de la corde. On peut le voir également se p^''duire chez les sujets qui ont absorbé une certaine quantité d* cantharides; Ricord pense cependant que dans ce cas on obsenplutôt du satyriasis. Le priapisme compte enfin parmi les symptômes des maladies de la moelle; il semble que les centres spinaux de rérection reçoivent de Tencéphale une iofloenct' modératrice et qu'ils entrent plus facilement en activité châqie fois que, par le fait d'une lésion, ils se trouvent soustraiuî cette action. Fait singulier, ce symptôme peut se produire che: des sujets devenus impuissants; un de nos malades, quini plus, à l'état de veille, que des érections fort incomplètes, eots! atteint presque toutes les nuits, il persiste quelques instants aprî^ le réveil, mais ne permet pas néanmoins de pratiquer iecc4:
ARTICLE II. — DU SATYRIASIS
Ce trouble est caractérisé par une excitation des fonction génitales avec penchant à répéter souvent l'acte vénérien eî faculté de le pratiquer. Il ne faut pas le confondre avec Véroî^ manie qui ne s'accompagne pas nécessairement de désirs sensuels et peut même coïncider avec l'impuissance.
Il peut être de cause cérébrale; on l'observe chez les idiotechez certains maniaques, et au début de la paralysie générale
Nous l'avons déjà mentionné, avec le priapisme, parmi i^ accidents de l'empoisonnement par la cantharide; l'opiam, ^
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laschîch, le phosphore, peuvent également le provoquer. On Ta iignalé aussi parmi les phénomènes initiaux de Tataxie. Sa duée et son intensité varient avec la cause qui le produit; c'est thez les idiots qu*il est le plus persistant ; il entraîne parfois i sa suite un état de stupeur.
ARTICLE ni. — DE L* IMPUISSANCE.
Nous désignons sous cette dénomination Timpossibilité de >ratiquerle co!t faute d'orgasme vénérien. Par cette définition» lous séparons de Timpuissance les obstacles purement mécaliques qu'apportent à la copulation les cicatrices vicieuses, les rices de conformation et les tumeurs ; elle ne doit pas ôtre conondue avec Tanaphrodisie, car elle n'implique pas l'absence le désirs ; nous verrons bientôt qu'elle diffère également de l'inécondité. Ce n*est pas toujours un phénomène morbide; on dit même généralement qu'elle est physiologique chez le vieillard ; nais il ne faut pas prendre à la lettre cette proposition, car, :hez nombre de sujets, l'activité génitale persiste, à un certain legré, jusqu'à Tâge le plus avancé.
On peut admettre, en thèse générale, que Tactivité génitale îst subordonnée à l'intégrité des testicules ; il faut donc s'attendre à la voir disparaître chez les castrats et aussi chez tous es sujets dont les testicules sont atrophiés; on assure cepeniant que les eunuques auxquels on n'a enlevé que ces organes conservent en partie les attributs de la virilité, et cette assertion est confirmée par les observations des vétérinaires qui ont ^u les animaux castrés entrer en érection et éjaculer un liquide certainement infécond (Bouley).
L'érection est sous la dépendance d'un centre spinal dont lactivité peut être mise en jeu soit par l'excitation directe des parties génitales, soit par des excitations psychiques; elle fera défaut chaque fois que le centre spinal ou les conducteurs nerveux qui le mettent en rapport avec les corps caverneux et le bulbe de l'urèthre seront paralysés. On l'observe aussi dans les myélites lombaires ; elle est fréquente dans Tataxie où elle succède parfois au priapisme.
On la voit quelquefois se produire chez des individus épuisés par des excès vénériens ; les fatigues cérébrales et les émo-
lions de toule nature semblent également pouvoir en èlr^ Torigine; toutes les causes qui abaissent les forces, Vinam lion, les cachexies, les maladies adynamiques peuvent à la !o: gue la provoquer.
L'impuissance peut êlre d'origine toxique; Biett et Char: l'ont signalée dans Tarsénicisme, C. Paul et Siredey dans saturnisme, Delpech dans l'empoisonnement par le sulfurt carbone ; on a accusé le bromure de potassium de la produis ce ne pourrait êlre qu'à dose excessive.
Nous devons signaler, à côté de l'impuissance^ la /ai^/»' génitale qui la précède le plus souvent et en est comme le :rr raier degré. Elle est caractérisée par des érections qui, bfi qu'incomplètes, permettent d'accomplir le coït. Nous coi naissons un sujet chez lequel les corps caverneux ^ei peuvent devenir rigides et qui cependant remplit sesdeu' conjugaux.
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ARTICLK l". — DE l'aMÉNORRDKE.
La menstruation est une des fonctions dont les condili.: sont le moins nettement déterminées. On sait qu'elle e-'. ■ plus souvent en rapport avec la maturation et la rupture dt:^ vésicule de Graaf, mais on sait également qu'elle n'est pa;tcessairement liée à l'ovulation; les faits dans lesquels tilt persisté après l'ablation des deux ovaires et particulière:"* ceux de Kœberlé, de Lefort, de Terrier et de Pozzi ne pei:^-' laisser de doute à cet égard et ceux dans lesquels on a ^grossesse survenir quatre ans après la cessation des rè^le? conduisent à la môme conclusion. Si la physiologie norn:du llux menstruel n'est qu'incomplètement faite, il d<.''î t'tre a foriioid de même de sa physiologie pathologique.
Certaines femmes, en état de parfaite santé, cessent, n>' cause appréciable, d'être réglées; c'est à peine si celle i-
(1 L'arkcs cité par de Sinel}', Traité de fjynécologie.
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nalie peut être considérée comme un phénomène morbide.
Souvent les règles ne s'établissent que tardivement et irrégulièrement; après avoir paru quelquefois, elles cessent de se produire pendant plusieurs mois ; c*est surtout chez les chlootiques que Ton Tobserve ces anomalies ; elles paraissent liées, :oinme le trouble de Thémopoièse, à un vice dans révolution les ovaires.
Toutes les causes d*anémie, le séjour dans des lieux mal lérés, Tinsuffisance de Talimentation et les fatigues du corps et ie Tesprit amènent souvent le môme trouble de la menstruation.
Les règles peuvent se supprimer accidentellement, par le 'ait d*un refroidissement, d*une émotion morale, d*une fatigue )u d*un excès.
Elles manquent souvent dans la convalescence des maladies ligues et dans les maladies chroniques, particulièrement dans a phlhisie, ainsi que dans les cachexies paludéennes, saturnine it mercurielle.
L'aménorrhée succède habituellement à l'ablation des )vaires, mais il ne faudrait pas croire cependant que ce soit là m fait constant, car Goodman a constaté que, sur 27 femmes iyant subi l'opération de l'ovariotomie double^ 10 ont continué i être réglées (1).
Les maladies des ovaires peuvent amener la cessation des ègles ; on l'observe quelquefois dans le cas de kyste ; il n'est las rare néanmoins de voir la menstruation persister alors que res organes sont le siège d'altérations profondes.
Symptômes. — L'aménorrhée, nous l'avons indiqué déjà, peut ftre compatible avec un parfait état de santé.
Assez souvent cependant les femmes qui en sont atteintes 'prouvent, au moment où les règles devraient se produire, me sensation de pesanteur dans le bassin, de la tension dans es aines, des coliques sourdes et des douleurs lombaires : ouventil survient en même temps des sensations de chaleur à a face, des étourdissements, des vertiges, de la céphalalgie, et me sensation d'oppression ; à cet ensemble de symptômes peut .'ajouter une hémorrhagie qui est dite hlors supplémentaire ; fesl le plus ordinairement une épistaxis, quelquefois une
<J) Goodman, Annales de gynécologie, 1874
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hémoptysie, une hématémèse ou une entérorrhagie; onavo le flux sanguin se faire par une plaie, par les oreilles, par "z alvéole dentaire ; son abondance est rarement considérable c' il est loin de représenter la quantité de sang qa*aarait c régulièrement fournir la muqueuse utérine.
Ces hémorrhagies supplémentaires peuvent se renouveler c chaque époque menstruelle ; elles ont ordinairement peu igravité, mais lorsqu'elles se font par la muqueuse bronchiqc: il est toujours fort difficile de décider s'il s'agit d'une déviaU du flux menstruel ou d'une hémorrhagie sympiomatique dx début de phthisie.
ARTICLE II. — DE LA DYSMÉNORRHÉE
Les règles peuvent devenir douloureuses et difficiles àiii des conditions très diverses. C'est un accident fréquent cheileî hystériques où il coïncide avec l'ovarie, l'épigastralgie et jfî autres manifestations de la névrose; d'autres fois la dysméo::rhée parait liée à un état congestif de l'utérus; telle était dj moins l'opinion d'Aran ; telle est aussi celle de Courty et deSircdey ; tous les obstacles mécaniques à l'écoulement du sangdes r^ gles produisent nécessairement la dysménorrhée ; il est des<d enfin où ce trouble est en relation avec l'exfoliation d'une par:^ de la muqueuse utérine (dysménorrhée membraneuse. Ce:-^' dernière variété est subordonnée, d'après Siredey (1), à u affection utérine (métrite interne, rétrécissement du col, etc
La dysménorrhée est surtout caractérisée par des dooto qui d'ordinaire précèdent de quelques heures au moins recollement sanguin; elles siègent dans les reins et à l'hypoga^t: et s'accompagnent souvent de ténesme vésical et rectal: * ventre se météorise ; les traits expriment la fatigue et la france. Ces douleurs atteignent souvent un haut degré d' tensité, se reproduisent par accès et sont comparables àceliev.; l'accouchement ; elles arrachent parfois des cris aux maiaur elles cessent généralement avec l'expulsion des caillots oo c^ produit pseudo-membraneux; c'est dans la dysméoorrhêe rûrétention qu'elles persistent le plus longtemps.
(1) Siredey, article DYSMBNORiiBBE du Nouveau dictionnaire de métitc^fn de chirurgie pratiques.
ARTICLE III. — DU VA6INISME (I
Une hypereslhésie de la vulve et une contraction du constticior cunni constituent cet état morbide. On l'observe le plus souvent chez les hystériques; il peut être lié à une excoriation, à une inOammation, ou à une fissure de la muqueuse ; Simpson (2) y a trouvé un névromechez une de ses malades; on Ta observé également dans des affections de Tutérus. Il met un obstacle souvent absolu aux rapports sexuels; le plus ordinairement l'extrémité de l'index ne peut être introduite; il en est de même à fortiori du spéculum des plus petites dimensions.
L'hyperesthésie peut être étendue à toute la vulve ou limitée à Tune de ses parties, le clitoris, Thymen ou les caroncules ; la contraction spasmodique qui raccompagne est elle-même douloureuse; elle se produit le plus souvent à la partie inférieure du vagin, au niveau de ta vulve, quelquefois à 4 ou 5 centimètres de son orifice. Elle apparaît le plus souvent après les premiers rapports. La femme éprouve une sensation de cuisson qui peut se renouveler à l'occasion des mouvements forcés, de la danse, et même de la marche. Le vaginisme lié à une phlegmasie de la muqueuse est passager parfois; plus sourent il est persistant et dure pendant des années.
ARTICLE IV. — DE LA STÉRILITÉ
On désigne sous ce nom l'inaptitude à procréer de sujets qui en apparence peuvent pratiquer physiologiquement les rapports sexuels.
Chez l'homme, elle se produit chaque fois que les spermatozoïdes ne se trouvent pas en quantité suffisante dans le liquide éjaculé et qu'ils sont altérés.
i MarioD Sims, Transact. of the obsMr, Society of London, vol. III. — N. Gaoneau de Mussy, Clinique médicale. — Gosselin, De V hyperesthitie mîvaire, clinique chirurgicale de la Charité, Z^ édition, 1878. — Martineau, Ou vulvisme [France médicale, 1881).
1. Simpson, Clinic, lectur. in Med. Times and Gai. I8S9| et Clinique obstétrif-ale et gynécologique, Paris, 1874.
3) Siredey et Danlos, article Stérilité du Nouveau diclionnaxre de médecine tt de chirurgie pratiques. ^ De Sinéty, article Stébiuté, du Dictionnaire eniychpédique.
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Toutes les causes qui s'opposent au cheminement daspeme dans les tubes séminifères, le canal déférent, les Tésicules séminales ou les canaux éjaculateurs produisent par cela mftmeb stérilité ; il en est de même de celles qui entravent la genè«e des spermatozoïdes dans les testicules; nous citerons Valrophie de ces organes, qu'elle résulte d'une compression, d'un trocble circulatoire, d'une tumeur ou d'une inflammation. C*esi sans doute par une action de même ordre que le séjour dans les pays chauds rend inféconds les Européens du Nord q^i vont y vivre.
Chez la femme, la stérilité peut résulter d'un trouble dao> les fonctions de P ovaire, d'un trouble dans Yimprégnation^tW vule, d'un trouble dans sa migration ou d'un obstacle à m implantation dans la matrice (Siredey et Danlos).
a. Stérilité par troubles dans les fonctions de C ovaire, — Toute? les altérations de cet organe peuvent enrayer le développement desovules et produire ainsi lastérilité; nous citerons son éTol» tion incomplète, ses inflammations, les tumeurs qui s'y manifestent, etc. Les ovules en pareil cas manquent ou ne sootpaî susceptibles d'être fécondés.
b. Stérilité par troubles de Timprégnation ovulaire, — Dansla conditions normales, l'ovule est imprégné par les spermatozoïdes, soit à la surface de l'ovaire, soit dans la portion lapl^" externe de la trompe; il est douteux qu'il puisse Tèlre encor? dans la partie interne de ce conduit et dans l'utérus, car ii est alors entouré d'une couche de mucus qui ne permet pi« aux spermatozoïdes de se mettre en rapport avec lui. On pect conclure de là que tout obstacle à la migra tion des zoosperme^ jusqu'à la partie externe de la trompe est une cause d*inféco^ dite. Nous ne parlerons pas ici du vaginisme, ni des autr^? obstacles à l'accomplissement des rapports sexuels, carni^ avons admis dans notre définition que ceux-ci peuvent se fii^ régulièrement; mais l'obstacle à la migration des spermatoi > des peut être situé dans rutérus;le plus souvent ii est constitué par une étroitesse congénitale ou un rétrécissement aqj ' du col.
Dans le premier cas, cette partie présente presque constamment une forme conique et pointue; son orifice eileme^-'^ petit et à peine reconnaissable. Plus rarement l'atrésie siège <
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Torifice interne. Le col rétréci est le plus souvent obstrué par un bouchon muqueuz qui forme un obstacle bien difficilement franchissable aux spermatozoïdes. Il est produitpar une métrite du col qui devient ainsi une cause importante de stérilité. Les changements de position de l'utérus, versions, flexions, abaissements, ne jouent, d'après Siredey et Danlos, qu'un rôle tout à fait secondaire dans la production de l'infécondité. Au contraire toutes les obstructions des trompes, quelle qu'en soit la cause, agissent comme le rétrécissement du col. L'obstacle au cheminement des spermatozoïdes peut être de nature chimique ; il est d'observation qu'ils meurent rapidement dans un milieu faiblement acide; or le mucus vaginal peut présenter celle réaction et empêcher ainsi la conception.
c. Troubles de la migration ovulaire, — A l'époque menstruelle, le pavillon de la trompe vient s'appliquer à la surface de l'ovaire et l'ovule pénètre dans ce conduit.
Chaque fois que des conditions anormales viennent troubler ce mécanisme et que l'ovule se trouve dans l'impossibilité de pénétrer dans l'utérus, la gestation régulière devient impossible el si le spermatozoïde a pu cheminer jusqu'à l'ovule, c'est en dehors de l'utérus que l'embryon se développe. La péritonite chronique en fixant le pavillon dans une position anormale est ainsi une cause fréquente d'infécondité ; il en est de môme des tumeurs pelviennes et surtout ovariennes.
d. Stérilité par obsiacle à V implantation de Vovule fécondé dans la matrice. — Pour que l'ovule fécondé puisse s'implanter dans la muqueuse utérine et s'y développer, il faut, selon toute apparence, que cette membrane soit saine; il est très probable que son inflammation est une cause fréquente de stérilité.
CHAPITRE X
DES TROUBLES DES FONCTIONS D*INNERVATtON ARTICLE I. — DU DÉLIRE.
§ 1. — Définition.
On peut le définir : une perversion morbide et inconscifnte[\ des fonctions psychiques. On objectera que, dans les vésanies connues sous le nom de folie du doute, de délire émotif de nK»nomanie homicide, le malade a conscience de son étal; mais nous ne croyons pas, malgré Tautorité de maîtres en aliénation, qu'il y ait lieu de leur appliquer le nom de délire;XM\' vidu qui en traversant une place publique est pris de terreur et cherche un appui (agoraphobie], le suisse d'église qui ne pect sans frayeur saisir sa hallebarde (émotivilé) ont des troubles intellectuels, mais ils en ont conscience et dès lors n oot pas de délire.
Le délire n'est pas toujours permanent et les malades peuvent dans les intervalles se rendre compte de leur état, mais cela ne prouve pas qu'ils en aient conscience ; les choses se passent alors comme pour le rêve dont on se souvient sans que cependant l'on en ait conscience au moment où il se produit ; noa» verrons bientôt quels rapports existent entre le rêve et le délire.
§ 2. — Pathogénie et causes.
Le délire est un trouble de l'idéation ; c'est dans les circonvolutions où siègent lesfonctions psychiques qu'il faut en chercher la cause matérielle. L'état des éléments nerveux se modi fie sous l'influence des causes les plus diverses : les troubles de vascularisation, les lésions de nutrition, les altérations du sans, les variations de la température organique et enfin les affec-
(1) C'est J. P. Ftlret qui a indiqué que le délirant n*a pas coDSCteoce d? son état.
lions des organes avec lesquels ces éléments se trouvent en connexions physiologiques peuvent en troubler les fonctions; ces influences se font sentir souvent simultanément, de telle sorte qu*on ne peut les prendre pour base d'une classificatioa^
Nous passerons en revue les différents états morbides qui peu* veut donner lieu au délire.
C*est un symptôme fréquent dans les affections de Tencé* phale; lacongestion de cetorgane contribue vraisemblablement à le produire dans les fièvres, dans le coup de chaleur et dans le rhumatisme cérébral; faut-il le rapporter à cette altération dans toutes les maladies où on peut la constater? Par exemple chez les sujets qui succombent à la ihanie aiguë? nous ne le pensons pas ; il faut prendre garde ici de prendre Teffet pour la cause : la congestion ne suffit pas en effet à rendre compte des faits observés et il est probable qu'elle est en pareil. cas subordonnée à une altération, peut-être impossible à reconnaître, des cellules encéphaliques.
L*anémie favorise la production du délire; elle explique ce trouble fonctionnel quand il survient à la suite d'une hémorrhagie accidentelle; c'est à elle, en môme temps qu'aux sensations anormales produites par l'inanition, qu*il Taut attribuer le délire des affamés ; c*est à elle en même temps qu'à la congestion passive, qu'il faut rapporter celui que Ton observe assez fréquemment dans la dernière période des maladies du cœur, et sans doute aussi celui qui se produit parfois à la suite des fièvres graves, bien qu'en pareil cas l'on doive également tenir compte des troubles que les éléments cellulaires ont pu subir dans leur nutrition.
L'anémie locale, produite par Tathérome des artères cérébra* les, semble donner lieu plutôt à Taffaiblissement des fonctions psychiques qu'à leur perversion ; le délire n'estpasla règle dans le ramollissement nécrobiotique de l'encéphale; il peut s'y produire cependant, et il est à supposer en pareil cas que la lésion agit à distance sur les circonvolutions non atteintes ou qu'elle provoque un travail phlegmasique.
Les inflammations des méninges sont une cause fréquente de délire ; ce symptôme variera dans ses caractères suivant l'acuité et le siège du processus. Les tumeurs intra-crâniennes peuvent également le produire; mais ce n'est d'habitude qu'à une
période avancée de leur évolution et lorsqu'elles secompliquent d'encéphalite ou de méningite.
Les fièvres comptent parmi les causes les plus fréquentes de délire; cet accident peut en marquer le début, se maDifeslerà la période d'état, ou survenir pendant la convalescence.
La pathogénie du délire initial est difficile à établir ; on peoi invoquer Taction directe de l'agent infectieux sur les éléments nerveux; on peut l'attribuer à la congestion cérébrale ou à une altération dans la constitution du sang. Brouardel a montré qu'au début des varioles graves, il y a une véritable anoxémie.
Même incertitude relativement à l'explication du délire qoi survient dans la période d'étal ou dans la convalescence; le^ troubles de la circulation cérébrale, les altérations delanulrition, ainsi que les modifications du sang peuvent en êlreli cause.
Ces mêmes remarques s'appliquent aux maladies infectieuses aiguës, telles que l'érysipèle, la septicémie, la diphtbérie. etc. ; ici encore on peut invoquer dans certains cas la fièvre. d'autres fois une complication rénale, plus souvent peut-être use action directe de l'agent infectieux sur les fonctions psychiques.
Dans les phlegmasies, la réaction fébrile peut être assezinlense pour expliquer le délire ;d'autres fois on peut l'attribuer à Taclion sur les centres céphaliques de l'excitation produite par la lésion ; le trouble des fonctions de l'organe enflammé peot aussi retentir sur l'encéphale soit en y gênant la circulation (pneumonie, bronchite capillaire), soit en mettant obstacle à la désassimilation (néphrite).
Un certain nombre de poisons donnent lieu à des accidents délirants dont la forme difl'ère pour chacun d'eux. Nous naeQtionnerons l'alcool, la belladone, la jusquiame, le dalura l'opium, le haschich, le chloroforme, etc.
Le délire peut enfin ne s'accompagner d'aucune lésion appréciable ; il en est ainsi le plus souvent dans la folie non paralytique et dans les grandes névroses ; cela ne veut pas dire que les cellules cérébrales gardent alors leur intégrité ; elles peuveot s'altérer sans que leurs lésions soient appréciables par no> moyens d'investigation : une barre aimantée, disent HM. Bdll et Ritti, ne difière pas en apparence d'un morceau de fer doux et cependant elle présente des propriétés dilTérentes ; le verre
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trempé a de même des propriétés qui le distinguent du verre ordinaire et cependant leur texture est la même; nous tenons, pour notre part, comme certain que, chez les aliénés, les cellales nerveuses sont modiûées, car c*est une loi en physiologie que la fonction est subordonnée à la texture ; si la lésion de l'organe nous échappe en pareil cas, c*esi parce que nos moyens d*investigation sont insuffisants et ne nous permettent pas de la découvrir.
Les diverses causes de délire que nous venons de passer en revue ne le produisent pas chez tous les sujets avec la môme constance, la même acuité et les mêmes caractères. Les délires toxiques même, qui sont les plus fixes dans leur forme, diffèrent chez les divers individus qui en sont atteints ; deux malades en proie au délire alcoolique présentent à côté de traits communs des dissemblances notables dans les symptômes; il faut donc là, comme toujours, considérer comme un élément d'une importance capitale le mode de réaction du sujet atteint.
§ 3. — Physiologie et caraotères du délire.
De toutes les fonctions de Torganisme, celles de Tintelligence élant les plus complexes et les moins bien connues, il est fort difficile d'établir méthodiquement en quoi consistent les différents troublesqu'ellespeuventsubiretparticulièrementledélire.
Nous devons dire cependant que MM. Bail et Ritti ont fait à cet égard une tentative qui montre tout au moins.dans quelle direction il faut chercher (1).
La vie psychique présente quatre séries de fonctions : la senuition, la pensée, le sentiment et Yaction. Ces fonctions n'agissent pas isolément ; elles réagissent les unes sur les autres et ^'associent entre elles ; cette loi d'association est, d'après les psychologues anglais, la plus générale de celles qui régissent lesphénomènespsychologiques;M.Th. Ribot la compare, pour sa compréhension, à la loi d'attraction dans le monde physique.
Les fonctions psychiques sont constamment actives ; tantôt
{\] BaU et Hitti, article Délire, da Dictionnaire des sciences médicales. Ce triTail est le pins considérable qui existe sur ce sujet; nous y avons trouvé dlmportantes indications pour la rédaction de cet article.
l'individu a conscience de leur activité, tantôt il Tignore, et elle est pour ainsi dire automatique.
Or, il peut y avoir un état intermédiaire. Le travail n'est tout à fait conscient que s'il est dirigé par Fattention ; il est tout à fait inconscient dans le rêve ; dans les états intermédiaires, les idées s*associent sans direction fixe et comme au hasard jusqu'au moment où l'attention intervient. Il en est donc de l'encéphale comme de la moelle dont les centres fonctionneot régulièrement et automatiquement sous la direction de l'encéphale qui n'intervient que de loin et d'une manière presque inconsciente; l'individu qui marche dans la rue le fait automatiquement, l'intelligence n'intervenant que pour surveiller les mouvements et de temps en temps pour en modifier la direction; de même les mouvements des doigts du pianiste et do violoniste se produisent automatiquement sous l'influence de centres spinaux ou mésocéphaliques. Us ont acquis cette aptitude par le fait d'une éducation spéciale. Il y a de Yauiomatismt s/>ina/ dans tous nos actes, même les plus simples en apparence; il y a de même un automatisme cérébral chez l'homme le plus raisonnable. Les idées et les déterminations sont incohérentes, si ce n'est lorsque l'attention se trouve fixée (Esquirol) : que 5t le sujet ne jouit plus de la faculté de diriget* son attention^ il rki s'il est endormi, il a le délire s'il est éveillé*
Dans le rêve, il y a exercice involontaire des facultés ; «< les idées s'enchevêtrent pour former mille combinaisons, souvent les unes plus bizarres que les autres et auxquelles le rèvear assiste sans pouvoir ni les diriger ni les modifier (Bail et Ritti .^ Ces idées incohérentes et contradictoires ne sont que le rappel de sensations et d'images perçues durant la veille.
L'automatisme cérébral est également le principal caraclèredu délire ;i< plus j'observe les aliénés, dit Baillarger, plusj'acquiersla conviction que c'est dans l'exercice involontaire des facultés qu'il faut chercher le point de départ de tous les délires ». Il faudrait faire exception cependant, d'après les travaux les plus récents, pour ce que Ton a décrit sous le nom de délire avec conscience (agoraphobie, folie du doute avec délire du toucher], mais nous avons dit déjà que le nom de délire a été, suivant nous, appliqué à tort à ces vésanies, et l'on peut aTfirmer, d'une manière générale, que le grand caractère de ce symptôme est de s'ignorer
i-mème (Bail et Rilti). Sous Tinfluence de Taction spontanée 1 automatique des fonctions cérébrales, les idées s*associent régulièrement et les malades considèrent comme vraies ces mceptions morbides.
Le délire peut être aigu ou chronique.
A. Du délire aigu, — II peut eiister en l'absence de toute lésion ipréciable ; plus souvent il est symptomatique d'une altération rébrale, d'une phlegmasie, d'une fièvre ou d'une intoxication. \ peut en distinguer trois variétés d'après l'intensité des >ubleâ fonctionnels.
A son degré le plus faible, il consiste en rêvasseries qui se ssipent lorsque l'on excite l'attention du malade. Elles se oduisent surtout le soir et la nuit et se traduisent par des rôles décousues et sans suite.
A un degré plus avancé, le malade divague constamment, il a s hallucinations, il prononce des paroles dépourvues de sens; ) conceptions délirantes ont le plus souvent pour thème ses cupations ordinaires ; assez souvent il cherche à se lever, ur se diriger vers des objets qu'il croit voir ou se rendre à ppel de voix qu'il entend (Bail et Ritti). Dans les formes intenses, Tagitation est violente ; les traits nt altérés; lé malade en proie à des hallucinations, le plus iivent terrifiantes, interpelle des individus imaginaires ; il ne sonnait plus les personnes qui l'entourent; laissé libre, il se e et parcourt au hasard la chambre où il se trouve; s'il est aehé, il s'agite incessamment, crie, crache autour de lui et urie ceux qui l'entourent; sa sensibilité paraît complètement olie ; il se produit des évacuations involontaires. Ce malade es yeux brillants et égarés, les pommettes colorées, la face iiverte de sueurs et le pouls fréquent. Ces accidents peuvent ^e passagers ou durer quelques jours.
La forme suraigufi s'observe surtout dans le cas de délire idio- Ihique (délire aigu des aliénistes), dans la méningite aiguë, début des fièvres, et dans le rhumatisme cérébral. Bile varie comme les autres formes suivant les circonstances ns lesquelles elle se produit.
Dans la variole, le délire peut se produire aux diCérentes pé*
des delà maladie. Celui qui accompagne l'invasion n'a pas
gravité, si ce n'est lorsqu'il persiste au moment où se fait
l'éruption; c'est tantôt un délire doux et tranquille, tantôt ui délire violent. Pendant la période de suppuration, le délire peit être également tranquille, et il n'a pas alors de signification ficheuse ; il n'en est pas de même quand il est violent et skcompagne d'agitation ; les malades cherchent à se lever, et:! n'est pas rare qu'ils se précipitent par la fenêtre.
Le délire est fréquent dans la fièvre typhoïde, mais c'est aller trop loin que l'y considérer, avec MM. Bail etRitti,com» presque constant. Dans les formes moyennes, il neseprodià guère qu'au moment de la période d*état; il est le plussouvot tranquille et doux, ordinairement nocturne ; commençant \t soir par des paroles incohérentes et de l'agitation, il fait place le lendemain matin à la stupeur et la somnolence; d'autres foâ il est diurne ou persistant, et présente alors plus de çranti (Bail et Ritti).
Dans les formes cérébrales, on voit souvent se produire dès les premiers jours un délire furieux: le malade est en proiei des hallucinations terrifiantes ; il cherche à se lever; ses yeo sont hagards; sa face est rouge et animée; c'est le tableaodc la manie aiguë; ces formes sont toujours graves, bien qa'elles puissent guérir.
Le délire de la convalescence peut être le prolongement de celui de la période d'état ou un délire nouveau dû à rinaniti'i ou aux modifications provoquées dans l'encéphale par la ^!^ ladie; il est assez souvent partiel, et est caractérisé par éti idées fixes; il peut être mélancolique, religieux ou ambi tieux (i) ; sa durée varie de quelques jours à plusieurs semaines. on l'a même vu persister sous forme de mélancolie (Griesioger-
La fièvre intermittente peut s'accompagner de délire daQ^^^ forme régulière, lorsqu'elle est intense; ce symptôme cirKtérise une de ses formes pernicieuses, et aussi une de ses f:^ mes larvées.
Dans le rhumatisme, le délire marque ordinairement rionsion de l'encéphalopathie aiguë ; l'agitation et la loquacité dfs malades en sont souvent les phénomènes initiaux; puis parviennent de l'exaltation, des hallucinations de la vue et ù* l'ouïe, des actes désordonnés; mais ces phénomènes sont à
(I) Bacquoy et Hanot, Quelques remarques cliniquet sitr le délire dim ' fièvre typhoïde {Archives gén. de méd. 1881).
•orte durée, car ordinairement, au bout de peu d'heures, les alades lombeni dans le coma (1).
A côté de cette forme aiguô, il faut en distinguer une chroque qui revêt les caractères de Tagitation maniaque ou de la ^pression mélancolique ; elle se manifeste d*habitude vers la I de la maladie. Le délire aigu du rhumatisme se retrouve après Scudamore chez les goutteux.
Dans la phthisie pulmonaire, le délire éclate souvent à la TDière période de la maladie, quand la lièvre s*allume chez s sujets épuisés. « G*est, dit M. Bail, Texpression cérébrale ) l'asphyxie, c*est la dernière manifestation d*un cerveau isé par Tacide carbonique qui circule dans ses veines. Le càctère vague, flottant, mal défini de ce délire, les ballucinams de la vue qui raccompagnent volontiers le rapprochent !s délires toxiques (â). »
Les maladies du cœur donnent lieu souvent à du délire ; est le mode de réaction des circonvolutions contre les troues que subit leur circulation artérielle et veineuse. Les mades atteints d'affection mitrale deviennent parfois violents, se livrent à des actes agressifs contre les personnes qui les itourent; dans Fasystolie, il se produit souvent des halluciitions ; ce sont surtout des visions nocturnes, qui sont parfois, ais non constamment, terrifiantes (3) ; on a observé aussi 1 délire des actes; ordinairement ces accidents se reproduini sous forme d'accès de courte durée; les impulsions au licide sont exceptionnelles.
Le délire d'inanition, qui peut se produire à l'état pathologi- 3e dans les affections du tube digestif et dans les fièvres de ngue durée, se présente, d'après Becquet (4), sous deux formes ifi'érentes. Dans l'une, la forme bénigne, le délire est calme ; 1 proie à des hallucinations, le malade prononce des paroles ms suite ; ces accidents cessent assez souvent quand les mades commencent à se nourrir pour reprendre ensuite avec lus d'intensité. Dans la forme grave, l'agitation est conti-
1 E. Besnier, article Bbcmatisme, du Dictionnaire encyclopédique. •2 Bail, Phthuie et folie {{Encéphale, 35 Juin 1881). •\ Petor, Leçons de clinique médicale, 1. 1, 1873.
\ Becqnet, Du délire dCinanilion dans tes maladies {Archives gin, de aiecine. ]86(i).
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nuelle ; on trouve dans les récits de naufrage la descnpli::< des accès de fureur auxquels se livrent parfois les afTamés: 16 malades peuvent tomber dans le coma au bout de quaranir huit heures et succomber rapidement.
Au moment de Taccouchement, il se produit parfois qd ar> passager de délire qui est Ordinairement furieux et bruyr et peut conduire au suicide ou à Tinfanticide.
Parmi les délires toxiques, le plus fréquent est celui ' Talcoolisme. L'accès de délirium tremens est un épisode ^i.*^ de l'alcoolisme chronique; il éclate souvent sous l'influe:: d'une afTeclion intercurrente ou d'une violente émcli : d'autres fois il se produit sans provocation : a c'est enqi*^ que sorte le vase trop plein qui déborde spontanément - ! Pendant la crise, la scène est désordonnée : «< la face sMnje l'œil devient brillant, hagard; la physionomie bouleversée re^ l'expression de l'élonnement, de l'inquiétude et de la terre * les lèvres, la langue, les muscles de la face, les membres ^ pris de tremblement; le malade s'agite, se démène, il p sans cesse, d'une voix brève, saccadée, impérieuse; il voit > êtres imaginaires qui l'entourent et le menacent, il les ir" pelle et se défend contre eux... » (2); l'insomnie est corap' '
La conscience n'est pas entièrement anéantie, ou p: elle peut être réveillée ; en interpellant brusquement le "> lade, on peut fixer son attention et interrompre le dii Les phénomènes dominants, dans ce délire, sont les halb :-• tions portant surtout sur la vue; elles sont nombreuses. "^ pétées et mobiles et provoquent une impression d'inquie:* et de terreur.
On dit généralement que la belladone et les autres soir * vireiises peuvent donner lieu à des accidents analogues à :f du délirium tremens : dans deux faits que nous avons ob>er' la forme du délire était tout autre, les malades chantaic:' avaient des hallucinations gaies.
L'action du haschioh s'exerce, d'après Moreau de Tour<, toutes les facultés à la fois; elles sont exaltées en mémeît: que la volonté se trouve d'abord affaiblie, puis anéantie, tt
1 A. Fournier, article Alcoolisme du Nouveau dictionnaire de mfS* (/p chirurt/ie pratiques^
l'J rouruicr, eorf. lo>^.
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alades arrivent ainsi à Tétat d'automatisme intellectuel. B. Du délire chronique. — On Tobserve surtout, mais non exjsivement, chez les aliénés; les hystériques peuvent avoir un lire persistant sans être aliénées; il en est de même des car^ aques et des femmes en état puerpéral. Ce délire peut être néral ou partiel.
a. Le délire général se présente sous deux formes principas, le délire maniaque elle délire mélancolique; quand ces deux rmes se succèdent alternativement chez le même sujet, on a folie circulaire.
a'. Dans le délire maniaque^ toutes les facultés sont exaltées; uvent il se produit des hallucinations des sens qui, bien que plus souvent passagères, contribuent à exciter les idées déantes. Au début, il semble n*y avoir qu'un certain degré excitation psychique; mais bientôt les conceptions survien- !Dt en foule et cessent d'être coordonnées; ce sont allemativeent des idées de grandeur, des idées religieuses, des idées otiques qui se succèdent avec rapidité; la loquacité est sou» tôt intarissable; les sentiments affectifs, quelquefois exaltés, m plus souvent pervertis ou annihilés ; les conceptions délinies poussent les malades à des actes déraisonnables ; ils ne tuvent rester en place, parlent, chantent, s'agitent et peuvent tpper, tuer ou voler.
b'. Le délire général mélancolique a pour caraclère dominant dépression persistante des fondions psychiques; les malades Dt dans un état permanent de stupeur; leur face est morne sans expression ^ ils gardent un silence absolu ou ne répontnt qu'à voix basse et par monosyllabes; immobiles, les yeux lissés et fixes, ils restent indifférents à ce qui les entoure, en oie à une tristesse que rien ne peut dissiper; des conceptions ilirantes les tourmentent; ils se croient ruinés ou persécutés; urs sentiments affectifs sont amoindris ou pervertis ; l'exisnce leur est pénible et il n'est pas rare de les voir refuser ule espèce d'aliments ou recourir au suicide.
b. Délire partiel. — L'altération intellectuelle peut être lii^ée à certains ordres de conceptions : on peut toujours dis- ^guer un trouble du sentiment et un trouble de l'intelligence, oubles constamment unis et coordonnés.
Faut-il admettre en outré, avec MM. Bail et Ritti, un délire
sensoriel et un délire des actes? nous ne le pensons pas, a' ce serait contraire à la loi d'association dont nous ayons parprécédemment et d*après laquelle les fonctions élémenUi^ de la vie psychique n'agissent pas isolément. Nous ne codsî.* rons les hallucinations et les illusions comme délirantes qci!: elles coïncident avec un trouble de Tintelligence, et, pour * qui est des actes, ils ne sont que la conséquence des idées c. ranles.
La genèse des conceptions délirantes partielles a été bi^: étudiée par J. P. Falret (1). Elles peuvent se produire enaxr rence spontanément et acquérir de suite leur maximum c: tensité ; mais elles disparaissent alors comme elles sontTeûi^ elles sont passagères.
Plus ordinairement elles présentent une évolution danî quelle on dislingue trois périodes.
Pendant la période d*incubation, les malades se troav. pendant un certain temps dans un état de trouble général, b terminé; des conceptions délirantes de nature diverse se <!loppent dans leur esprit qui finit après une hésitation piu> moins longue par se fixer sur certaines d*entre elles.
Dans la deuxième période, dite par Falret de systémati<y ' le délire est dominé par une idée maîtresse autour de laqvc viennent converger toutes les opérations intellectuelles; il ic ' mule les preuves en sa faveur.
Dans la troisième période, le délire est stéréotypé, là ' '<'' ceplion morbide immuable, Taliéné Texprime incessami dans les mêmes termes et avec les mêmes mots. '
Si Ton cherche à classer les conceptions délirantes, on ^ qu'on peut les partager en un petit nombre de groupes ré ' dant à un mode d'altération de nos sentiments : aCesd.'* rentes variétés (2) restent presque toujours identiques da"* fond; s'il existe des différences, elles ne sont que (ll^ ' forme ; la pensée est la même, c'est le moule dans lequel i est jetée qui diffère. » L'éducation de l'aliéné, le milieu :>' lequel il a vécu, la nature de ses occupations doivent être a ' égard pris en considération, mais cette distinction n'e>i 'toujours permanente, et les hommes les plus instruits, lor>q
,1) Falret, Des maladies mentales. Paris,. 1863.
^2) Bail et RittI, loc, cit. — A. Maury, le Sommeit et Us rêves. Pifi» •
irrivent à rétat de démence, délireni sous la môme forme que es individus les plus grossiers.
MM. Bail et Ritli admettent huit catégories de conceptions lélirantes :
1" Idées de satisfaction^ de grandeur, de richesse;
2^ Idées d'humilité^ de désespoir, de ruine;
Z"* Idées de persécution;
i" Idées hypochondriaques;
b"" Idées religieuses ;
ù" Idées erotiques;
V Idées de transformation corporelle appliquées à Faliéné luiuérne ou aux personnes de son entourage;
8"" Idées délirantes avec conscience.
Nous adopterons cette classification en exceptant la dernière atégorie, car, ainsi que nous l'avons indiqué déjà, nous ne mouvons admettre en pathologie générale un délire avec consience ; il y a contradiction entre les deux termes.
Les idées de satisfaction, de grandeur et de richesse, peuvent tre rapportées avec MM. Bail et Ritti à Texagération malalive de tout ce qui se rapporte à la personnalité. Les sujets (ai en sont atteints s*exagèrent leur beauté, leur force, leur !ourage, leur talent, leur situation sociale et leur fortune ; ils e croient pape, empereur ou président de la république ; ils lossèdent des trésors.
L'individu en proie aux idées d'humilité, de désespoir, de uine, est dans un état opposé à celui des précédents; profonlément découragé, il s'imagine qu*il est incapable de rien aire, qu'il est ruiné ou déshonoré.
Les persécutés entendent des voix qui les insultent, les melacent ou les poursuivent; ils sont en butte aux machinations le la police ou de tel ou tel personnage important, de telle ou elle société politique; d'autres sont persécutés par des esprits Dvisibles.
Les hypochondriaques s'occupent exclusivement de leur santé, *observent incessamment; ils considèrent comme morbides les sensations physiologiques ; certains font fréquemment ana* yser leurs urines, particulièrement au point de vue de la sper- Qatorrhée ; ils s'imaginent avoir une maladie déterminée pour aquelle ils consultent de nombreux médecins ; la plupart accu-
sent des sensations sur le trajet de l'œsophage, àrépl:aitrc ou dans Thypochondre droit; à un degré plus avancé, lesu:^ sont poursuivis par des odeurs fétides, d'autres s^imagin^ qu'un animal leur ronge les entrailles, d'autres croient en . que leurs voies digestives sonl bouchées et ils refusent de mr. ger. Les hypochondriaques sonl toujours de profonds égoi>lr occupés exclusivement de leur santé, ils négligent leurs atfji et font le malheur de leurs proches qu'ils arrivent souvei; convaincre de la réalité de leurs souffrances et transforiL'.: ainsi en aliénés passifs.
Le délire religieux est caractérisé soit par des hallacinji. qui font voir ou entendre la Vierge, le bon Dieu ou le^ au soit par des idées mystiques : tel malade veut mourir pour ^ . tenir sa foi, tel autre s'imagine qu'il est Dieu ou démon.
Vérotomanie est caractérisée par un amour maladif p un être connu ou imaginaire ; l'aliéné qui en est atteinte^'.sorbe par ce sentiment; il entend la voix de l'objet aimé et adresse des paroles d'amour; il se pare et cherche às'emLr pour lui plaire. Cet état, purement psychique, peut ne:, compagner d'aucune excitation génitale, et il n'a rien dec : mun avec le satyriasis qu'il n'est pas rare d'observer chez aliénés.
MM. Bail et Ritti entendent par idées de transf'-m:corporelle cfette conception délirante d'après laquelle cer: malades s'imaginent qu'ils ont changé de sexe, qu'ils ?transformés en animaux et que les personnes qui leseï'. rent ont subi celte même transformation.
Les conceptions délirantes que nous venons d'énumérer ' duisent les malades à des actes que l'on peut appeler dt'lirji ils sont toujours secondaires et ne peuvent, conséquemc suffire à caractériser le délire; quand un aliéné tue ou m feu, il agit sous l'influence d'un trouble psychique doul.i n'est que le résultat; nous ne croyons donc pas que Ion • admettre, avec MM. Bail et Kilti, un délire des actes; i'^* subordonnés, en vertu de la loi d'association formulet haut, aux conceptions délirantes. On objectera que, dantains cas, ils paraissent automatiques, et que leur souda/ leur violence et l'incapacité où se trouve le malade df pourquoi il a agi sont en faveur de celte hypothèse, ma:?
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àutpas se laisser tromper par les apparences. L^intention de uer suppose un travail intellectuel : une conception délirante
dû nécessairement en ôtre le point de départ, et si le malade t'en a pas gardé le souvenir, c*est sans doute parce qu'elle a lé elle-même de courte durée ou parce que la mémoire est ibscurcie.
Les actes qui se manifestent sous Tempire du délire ont de nature variée. MM. Bail et Ritti mentionnent Tagiation et les cris des malades atteints de délire maniaque, 'inertie arrivant à Timmobilité complète des mélancoliques, a tendance à briser et à déchirer, la manie de collectionner, le fûl, le suicide, Thomicide, Tincendie, les actes erotiques et appétence irrésistible pour les boissons alcooliques, ï'éther, 'opium, le haschish. Tous ces actes ont pour caractère comnun d*être involontaires, car ils résultent d'impulsions irrésisibles.
ARTICLE II. — DE LA DÉMENCE
Ce mot sert à désigner la perte ou V affaiblissement des facul' es intelltetueUes ; elle est toujours acquise et se distingue ainsi le ridiotie dans laquelle le trouble de Tintelligence a toujours îxisté. L'affaiblissement intellectuel des déments coïncide le !>lus souvent avec un amoindrissement de leurs facultés mo< raies et de leur volonté.
§ 1. — Genèse et causes.
Il est une variété de démence qui est pour ainsi dire physiologique, nous voulons parler de celle qui survient chez certains sujets âgés ; il semble que les fonctions ne s'éteignent pas simultanément dans tous les organes, et que celles de la vie végétative puissent survivre à celles de la vie de relation. L'on voit ainsi des sujets continuer à marcher, à manger, à faire leurs fonctions organiques quand leurs fonctions intellectuelles et affectives ont en grande partie disparu ; chez un petit nombre de sujets, cette décadence est précoce, et on peut Tobscrver dès TAge de 60 ans. Cette démence sinile est primitive,
La démence consécutive peut survenir sous TinOuence des di-
Hallofbau. — Pathologie générale. 36
verses variétés de folie dont elle caractérise la période terminale (démence organique de Gh. Foville) ; elle se produit dan^ les cas chroniques, dans ceux où il survient de fréquentes rechutes et surtout chez les sujets qui y sont prédisposés par use influence héréditaire.
La démence est constante dans la paralysie générale, et oc Tobserve d*habitude à une époque rapprochée du début de la maladie.
Plusieurs névroses cérébrales peuvent également aboolir; la démence. Nous mentionnerons, en première ligne, Tépilep* sie : compatible pendant longtemps avec Tintégrité des fonclioas cérébrales, elle s'accompagne à la longue d'un affaiblissemest mental plus ou moins prononcé ; il peut en être exceptionnel' lement de môme de l'hystérie et de la chorée; il faut pour ceU que ces névroses revotent leur forme la plus grave et soienl de très longue durée.
Les lésions cérébrales donnent lieu, le plus ordinairement, à un certain degré de débilité intellectuelle ; elles préseotent, à cet égard, une notable différence avec les lésions du mésocéphale et du bulbe dans lesquelles rintelligence reste intacte. Ce qui importe à cet égard est donc le siège de la lésion ; celles des circonvolutions sont les plus offensÎTes. 11 faut aussi considérer Tétendue de Taltération. Quanl à sa nature, elle ne paraît avoir qu'une importance secondaire, un foyer d'hémorrhagie, un ramollissement et une tumeur auront, à ce point de vue, la môme signification s'ils ont de^ dimensions égales et occupent un môme point du cerveau.
Il faut admettre enfin une démence par intoxication alccclique ; M. À. Foville y ajoute une démence par Topium et \i morphine (1) et nos propres observations concordent, à ce* égard, avec les siennes.
§ 8. — Anatomie et phsrslologie pathologiques.
On peut admettre, a priori, dans la démence, une altératioo des éléments cellulaires qui sont en rapport avec Texercice des fonctions cérébrales ; cette altération peut se développer en
(1) Foville, article démence du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chi' rurgie pratiques de Jaccoud. Paris, 1872, t. XI.
quelque sorte spontanément, par Y abus de la fonction; c^est ainsi que les choses doivent se passer dans la démence sénile ; on a trouvé, chez des sujets qui en étaient atteints, le cerveau atrophié. D'autres fois Taltération des cellules coïncide avec celle des vaisseaux, des méninges et de la névroglie ; il se produit une méningo-encéphalite diffuse (paralysie générale). Dans les cas de lésions en foyer ou de tumeurs, il s^agit le plus souvent d'une action à distance sur les cellules psychiques ; ces lésions, en effet, sont circonscrites et par conséquent peu capables d'agir directement sur des éléments disséminés en difTérentes parties de Tencéphale. Dans Vépilepsie^ la production de troubles nutritifs sous Tinfluence des désordres vasculaires qui accompagnent chaque attaque rend compte des phénomènes. Dans les intoxications^ enfin, on peut admettre une action du poison sur les cellules.
§ 3. — Symptômes.
Ils varient beaucoup suivant que la perte des facultés psychiques est complète ou incomplète. Marcé distinguait trois périodes qui ne devaient pas nécessairement se succéder, et dont chacune présentait d'importantes variétés. Le mieux nous parait être d'indiquer les. caractères des troubles intellectuels dans les différentes catégories de démence que nous avons distinguées d'après l'étiologie.
La démence sénile^ à un léger degré, peut permettre aux malades de continuer leur vie ordinaire ; ils s'habillent, prennent leurs repas, sortent, lisent leur journal et jouent aux cartes comme auparavant, et cependant on reconnaît, si on les examine, que leurs facultés psychiques sont singulièrement affaiblies; ayant perdu en grande partie la mémoire, incapables de soutenir une conversation, ni de prendre une décision, ils vivent en quelque sorte automatiquement. On voit cependant fréquemment des phénomènes d'excitation intervenir dans cet état: ils portent souvent sur l'instinct génésique.
Chez les paralytiques généraux^ on peut constater, dès le début de la maladie, un affaiblissement de l'intelligence, que caractérisent des absences de mémoire, des paroles dénuées de sens, et des actes inconscients : les malades ne peuvent
plus exécuter les travaux donl ils s'acquittaient auparavant sans difficulté; ces accidents s'accentuent de plus en plus. Au début, les signes de démence peuvent èlre masqués par la vielence des actes délirants, mais un examen attentif permet dt les retrouver; le délire lui-même en porte la marque; il se manifeste par des propositions non motivées, contradictoires t\ souvent absurdes ; la démence s'accentue davantage à mesort que la maladie progresse, et il vient un moment où les malade^ en sont réduits aune existence purement végétative.
Dans la vésanie^ la démence conserve l'empreinte du délire qui a caractérisé la maladie : chez les maniaques, elle ne paraît guère qu'au moment où la maladie a pris la forme chronique: l'excitation intellectuelle est amoindrie, les mouvements soqI moins tumultueux, les idées deviennent niaises et sans portée: cependant on observe quelquefois encore des phases d'agitation. Dans la mélancolie, l'abattement et la tristesse persistent en même temps que la mémoire et les autres facultés s'affaiblissent ; de même dans Vhypochondrie, les douleurs imaginaires qui ont pendant longtemps constitué le phénomèDe dominant de la maladie persistent alors que la démence se développe et lui donnent une physionomie spéciale.
Vépilepsie peut, d'après M. Foville, se combiner avec presque toutes les formes de la démence.
Dans les cas de lésions en foyet\ il n'y a généralement pas d'autres accidents qu'un affaiblissement intellectuel avec tendance au larmoiement et aux idées tristes.
Dans Yalcoolisme, il peut se produire graduellement one débilité intellectuelle progressive qui aboutit, par une pente insensible, à l'abattement et n'est pas subordonnée à une périencéphalite ; d'autres fois, d'après Morel, la démence se déT^ loppe rapidement et entraîne bientôt la mort. Ordinairemeot la démence alcoolique débute par de l'amnésie, de l'apathie, de l'indifférence et un affaiblissement des sentiments moraui: les malades se montrent insouciants et apathiques ; plos tar^ ils deviennent gâteux et peuvent arriver à la démence absolue
Quelle que soit la nature de la démence, les malades quiec sont atteints présentent généralement» quand elle est arrivée^ un certain degré, des allures particulières ; ils sont indifférenb à tout ce qui les entoure ; leur regard s'est éteint; learpbysio-
nomie a une expression d*hébétude et ils oublient leurs affections les plus tendres et les sentiments les plus élémentaires de pudeur : ils deviennent obscènes, malpropres, laissentparfois aller volontairement Turine et les matières fécales, s*en barbouillent à plaisir, ramassent toutes les ordures qui leur tombent sous la main, en remplissent leurschambres, leurs meubles, lears vêtements ou se les introduisent dans les narines, dans la bouche ou dans le conduit auditif (1). Presque tous ont un tic, une manie, une habitude : les uns passent des journées entières immobiles dans le coin d*une cour; les autres se promènent sans relâche dans une même allée ou se balancent sur un siège d*une manière uniforme. De temps à autre, ces malades peuvent, sous l'influence d*un accès de colère, éprouver des impatiences irrésistibles sous Tinfluence desquelles ils frappent et brisent ce qui les entoure. Ces déments ne présentent pas, d'habitude, de troubles organiques ; ils mangent avec vivacité et engraissent. A un degré plus avancé, la démence devient absolue, les malades n'ont plus que les fonctions de la vie végétative ; ils ne parlent plus, n'ont plus conscience de leur personnalité et se laisseraient mourir de faim si on ne les alimentait artificiellement.
ARTICLE III. — DE l'iLLUSION (2).
Ce trouble psychique est caractérisé par Vinterprétation fausse éttme sensation perçue. Il se produit souvent chez des sujets sains; il nous suffira de citer comme exemples les phosphènes, le mirage, l'apparence du bâton plongé dans l'eau ; dans ces conditions, le sujet rectifie l'erreur de ses sens. Il n'en est pas de même à l'état pathologique : les aliénés considèrent comme vraie la sensation erronée qu'ils perçoivent.
Falret distingue deux groupes dMllusions sous les noms d'tïhsiùns de l'intelligence et d'illusions internes.
Dans les premières, le délire modifie la sensation ; sous son influence, elle est altérée et ne donne pas une idée exacte de
(1) MêTcé, Recherches clinique» et anatomo-pathologiques sur la démence. j^aris, 1861.
;2) Esqnirol, Des illusions chez les aliénés, 1832. •• Motet, article illcsions iSa Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques*
l'objet qui l'a fait naître : dans le second, la cause qui provoque la sensation anormale réside dans Torganisme.
Dans le délire et la manie aigus, les illusions sont très nombreuses et ont pour point de départ plusieurs sens à la fois ; les alcooliques en accès de delirium tremens appellent leurs chevaux, prennent pour leurs camarades les personnes étrangères qui les entourent ; des bruits légers sont perçus comme de^ détonations; ces illusions sont si complexes qu*on a peine à les analyser. L*étude de celles qui sont associées aux différenU délires partiels donne des résultats plus nets ; elles ont le plus souvent pour point de départ la vue ou Touîe : les malades interprètent inexactement la forme, la couleur, la situation et les dimensions des objets; ils méconnaissent la personnalité des sujets qui les approchent ; ils entendent des paroles iojorieuses ou obscènes, le moindre bruit les effraye. Le tact peut ôtre également l'origine d'illusions: certains malades se croient assez légers pour s'élever dans les airs. Il faut admettre enfin des illusions du goût et de Todorat ; certains sujets refusent de manger parce qu'ils trouvent mauvais tout ce qu*on leur sert: d'autres renoncent au tabac pour le môme motif.
Les illusions internes ont, comme les précédentes, un point <le départ réel. M. Motet rapporte l'histoire d*un aliéné lypémaniaque qui, se croyant en butte à l'action de quatre puissantes machines électriques placées aux points cardinaux, restait assis sur son lit ; les détails qu'il donnait sur la nature de ses sensations et les conditions dans lesquelles elles se produisaient montraient que ses sensations avaient pour point de départ les battements des artères. Le même auteur cite, d'après Falret, le cas d'une femme qui ressentait une grande pesanteur dans le bas-ventre et s'imaginait avoir un loup dans le corps : la sensation était produite par un prolapsus utérin et cessa ainsi que Tillusion dont elle avait été le point de départ sous l'influence d'un pessaire bien appliqué.
Les hypochondriaques ont le plus souvent des illusions internes : attentifs aux sensations obscures et vagues qui cbex eux, comme chez tous les sujets, se produisent du côté desdilTérents viscères, ils leur attribuent une signiOcation qu'elles n'ont pas.
ARTICLE IV. — DE l'hALLUCINATION (1).
Une sensatïùn survenant sans que ks organes des sens aient été *xcilés dune manière appréciable constitue ce trouble psychi- {ue.
§ 1. — Causes et pathogénie.
L^ballucination ne s*observe pas exclusivement chez les fous )u les sujets en état de délire ; à Tétat physiologique, le rôve )irre avec elle les plus grandes analogies ; elle se produit assez réquemment dans la période intermédiaire à la veille et au ommeil (période hypnagogique) ; elle peut survenir chez des ujets qui apprécient la fausseté de leur sensation; elle peut Dème être considérée comme réelle par des hommes qu'à tout lutre égard il est impossible de considérée comme des fous : I nous suffira de citer le Tassé, Luther et Pascal.
Le plus ordinairement cependant Thallucination est associée lu délire ; elle accompagne souvent celui de la fièvre; on Toberve ainsi dans la variole, dans la pneumonie, dans l'érysipèle ; m jeune sujet atteint de cette dernière affection voyait son it envahi par une quantité de souris et voulait prendre la fuite. *
Les mômes poisons que nous avons vus provoquer le délire, alcool, les solanées, Topium et le haschish donnent lieu de Dême à des hallucinations ; celles de l'alcoolisme sont le plus ouvent observées ; elles portent presque exclusivement sur la ue : les malades se croient entourés de leurs amis et transportés lu lieu habituel de leur travail ; ils interpellent des personnages imaginaires; d'autres fois ils luttent contre des animaux |ui les menacent ; ces hallucinations sont plus multipliées à oesure que le jour tombe (Motet). Dans Tempoisonnement par e haschish, il s*opère une sorte de fusion entre Tétat de rêve i Fétat de veille; on rêve tout éveillé.
L'inanition, les maladies adynamiques, les cachexies de toute
lO A. Motet, article hallucinations du Nouveau dictionnaire de Jaccoud. *w%, 1873, t. XVII. — Esqairol, Dictionnaire en 60 volumes. — Baillarger, )ft hallucinaiiùns, dee causes gui tes prodmsent et des maladies gui les caracéritent {àiém. de CAcadémie de médecine, Paris, l84(i). — Biarcé, ouvrage ité. — H. Sclinle, Bandbuch der Geisteskrankheiten, 1878. — Kraft-Ebing, ^krbuch der Psychiatrie. 1879. — A, Maury, ouTfage cUé.
nature, toutes les causes d*anémie, donnent lieu à ces mème^ troubles fonctionnels; on les a signalés dans Tétat puerpêri! rhystérie et la chorée; leur importance est considérable dî:répilepsie, en raison de leur violence et des actes qu'ils peu\er provoquer; ils peuvent précéder ou suivre Taccès; souve: ils sont liés au petit mal et sont alors plus persistant c'est sous leur influence que Tépileptique assassine ou allun: Tincendie.
Dans la folie, Thallucination joue le plus souvent le n. dominant. Elle prend un caractère de netteté et de préc:^::: qu'elle ne présente pas dans les états aigus.
§ 2. — Caractères cllDiques.
M. Baillarger distingue deux variétés d'hallucinations : 1^ psycho-sensorielles et les psychiques.
A. Hallucinations psycho-sensorielles. — Les plus fréquente sont celles de Voûte. Certains malades entendent des brQ* musicaux, ou le son des cloches, mais le plus ordinairenitr l'hallucination se produit sous la forme de voix graves oc i guës, douces ou fortes; confuses au début, elles devienne:, à mesure que la maladie progresse, plus nettes et plusd'^ lincles; elles sont rapportées d'abord à des êtres impersocrf- « puis à mesure que le délire s'accentue davantage, il se pers : nifie, c'est-à-dire que l'aliéné donne un nom aux imaginipersécuteurs dont la voix se fait si souvent entendre; dan: cas les plus simples, il n'y a qu'un seul interloculeur; c:: d'autres, le nombre augmente; trois, quatre ou plus en. " s'entretiennent avec l'aliéné, et il n'est pas pare de corn:ce phénomène étrange de la contradiction dans le diaîojr/ ces voix, les unes disant la vérité, les autres proférant desn' songes » (A. Motet).
Souvent ces voix sont impératives et sous leur influen : malade commet des actes qu'il déclare ensuite vivemen* ' gretler. Les voix peuvent n'être perçues que par une ^oreille; nous verrons bientôt l'intérêt de ces faits. Leshcinations de l'ouïe sont les plus persistantes et celles : le pronostic est le plus fâcheux.
Les ballucinations de la vue sont en rapport avec la n.' '
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les idées délirantes. Elles se produisent souvent sous Tiniluence lu délire mystique et consistent alors d'habitude en visions i*anges, de démons ou de lettres écrites dans le ciel; tantôt es images sont nettes, tantôt ce sont des formes mal accusées, ^es hallucinations restent ordinairement les mêmes chez les némes sujets ; elles se produisent plus souvent dans Tobscu* i(c ; leur persistance est moindre que celle des hallucinations le Touîe.
Les hallucinations de IWora/ sont moins fréquentes; les maades sentent des odeurs le plus souvent fétides, quelquefois igréables; nous connaissons un jeune homme chez lequel elles le sont produites plusieurs fois en môme temps que des idées lypochondriaques sans qu'il y ait eu véritable folie. Elles :oïncident généralement avec une altération du goût et sont habituellement associées aux troubles de Touïe et de la vue.
Les hallucinations du tact et de la sensibilité générale peuvent être fort diverses; ce sont des sensations douloureuses, des décharges électriques, des piqûres d'aiguilles, des morsures d'animaux, etc. ; il faut en rapprocher les sensations que les bypochondriaques éprouvent souvent dans leurs viscères et qu'ils rapportent à la présence d'un animal ; les mômes malades se sentent grandir ou rapetisser; ils croient que leur cerveau se détache, que leurs nerfs se raccourcissent, etc.
Les hallucinations génitales comptent parmi les plus fréquents; on les observe surtout, mais non exclusivement, chez les hystériques; les malades s'imaginent avoir des rapports avec des ôtres fantastiques qui s'introduisent près d'elles.
B. Hallucinations psychiques, — Ce sont des phénomènes auditifs sans caractère sensoriel; des voix partent de l'intérieur du corps ; les malades qui ont eu des hallucinations de l'ouïe les en séparent nettement; ce sont «des voix intérieures, le langage d'âme à âme, à la muette, le langage de la pensée. » M. Baillarger, le premier, les a bien décrites.
Les hallucinations peuvent être continues ou intermittentes, bilatérales ou unilatérales ; elles peuvent ôtre ou non considéi^ées comme vraies par le sujet suivant qu'il est atteint ou non d'aliénation.
§ 3. — Physiologie.
J. Miiller a posé en loi que Ton ne peut provoquer par vl* excitation venue du dehors aucune impression qui ne puisse être également produite par une excitation des appareils se^ soriels. Cette excitation interne peut donc nous rendre compir des troubles sensoriels de Thallucination ; ils coïncident aT^ des troubles psychiques dont la cause est, d'après Baillarger. Texercice involontaire de la mémoire et de l'imaginatiio.
On a beaucoup discuté pour savoir sur quel point de Tappareil sensoriel portait Texcitation; on sait aujourd'hui que \t^ conducteurs centripètes ont pour la plupart un trajet fort coor pliqué par lequel ils s'avancent, à travers les centres gaoglionnaires, jusque dans Técorce cérébrale; aussi ronginedili réelle des nerfs n'en forme-t-elle pas la limite, et Ton nest plus en droit de dire que chez un sujet dont le nerf optique K atrophié Tappareil sensitif de la vision est complètement détruit; Ferrier (1) a montré que les prolongements intracérê braux de ce tronc nerveux gagnent Técorce au niveau du pË courbe après avoir traversé un ou plusieurs centres; il en est vraisemblablement de même pour les autres nerfs sensitifs.
MM. Luys et Ritti localisent les hallucinations dans le; couches optiques, qu'ils considèrent comme une réuniou de* centres sensoriels destinés à recueillir les impressions apportées par les nerfs pour les transmettre ensuite à la pénphérie; M. Tamburini les fait siéger dans Técorce; M. Bail enfin, dans une conception plus générale, admet qu'il n'est pas un seul point des organes des sens, depuis leur partie la pios extérieure jusqu'à leur partie la plus profonde et la plus reculée dans le territoire cérébral qui, sous l'influence d'une altératioQ quelconque, ne puisse devenir, chez un sujet prédisposé, U source d'hallucinations.
11 n'est pas prouvé cependant que les excitations des diverses parties d'un appareil sensoriel donnent lieu aux mêmes sensations, et le fait n'est môme pas vraisemblable; Ferrier admet que les centres sensitifs sont le substratum de la mémoire et de
(1) Ferrier, De la localisation des maladies cérébrales. Paris, ISSa
déalion sensitive correspondante; il est possible que l'excilioD secondaire de ces centres soit la cause qui transforme Ilusion en hallucination et donne à celle-ci des caractères de Ds en plus complexes ; on ne doit plus, en tout cas, considérer, imme le faisait Marcé, les différences que présentent les lUucinations dans leur caractère comme la preuve qu'elles ODt pas pour point de départ une excitation sensorielle. On !ut se les expliquer par le siège variable qu'occupe cette citation.
L'influence des excitations sensorielles sur la production des lUucinations a été mise en évidence par des faits cliniques, lui dans lesquels on voit ces troubles disparaître ou se produire I même temps que Taltération de l'un des organes des.sebs ut très frappants. Nous citerons en première Hgn^ le célèbre bdedeGraefe dans lequel l'extirpation du globe oculaire atrolié fit disparaître des hallucinations de la vue ; Guépin (1) a isené un malade chez lequel une kératite ulcéreuse a proque des hallucinations; Esquirol a fait cesser ces accidents 1 pratiquant l'occlusion des yeux et des oreilles; leur frétence chez les sourds et les aveugles doit être interprétée ns le même sens. JoUy a vu la galvanisation de l'oreille proquer des hallucinations chez un sujet atteint d'une affection cet organe ; Kœppe (2) a réussi quatre fois à faire disparaître s hallucinations de l'ouïe en guérissant une affection du conlit auditif; dans un cas d'hallucinations unilatérales, Schule trouvé à l'autopsie une lésion de l'oreille moyenne corres- »ndante; depuis lors, M. Régis (3) a observé deux faits analoles ; les malades, atteints d'otite moyenne avec écoulement irulent, présentaient du même côté des hallucinations de >uïe qui disparurent avec l'otorrhée sous l'influence d'un litement purement local. Dans le cas où les organes des sens nt intacts, on peut invoquer une lésion des appareils qui les ettent en rapport avec les centres d'idéation ; Meynert (4)
I) Guépin, Étude philosophique sur l'œil et la vision^ cité par Schulo. 7) Kœppe, Gehôrstôrungen und Psyehosen (Allg, Zeitsch, f, Psych, . X\IV}.
,3; Bcgis, Des hallucinations unilatérales {V Encéphale^ iSdl et Bulletin
la société médico-psychologique).
Xi Meynert, Viertei Jahrsc. f. Psych. 1867.
:i72 DES TROUBLES FONCTIONNELS (SYMPTOMES).
«n cite plusieurs faits: ainsi se trouve confirmée la proposiii : de M. Bail.
Les troubles purement sensoriels semblent pouvoir, dr certains cas, suffire à la production de rhallucination; tels ^: particulièrement ceux dans lesquels le malade ne croit pa<i: sensations fausses qu'il perçoit; son intelligence reste a* intacte et il n'est nullement nécessaire d'invoquer un Iroiu de son imagination.
Il n'en est plus de môme dans les hallucinations du rêve; 4 condition prochaine de ce symptôme paraît être alors la pe de la conscience ; il semble que, dans l'état de veille, Vaiku .-. consciente exerce une action d'arrêt sur les fonctions dii: gination et d'idéation sensorielle ; quand elle cesse d'eiis * ^t c'est là le propre du sommeil, ces fonctions se trouexaltées comme dans tous les cas d'automatisme cérrir les centres sensoriels entrent en activité; des idées sor-:. bizarres se produisent et s'associent sans aucune règle a: ^ ciable, et fréquemment le sujet a des hallucinations; iltcH de môme dans l'état hypnagogique intermédiaire à la ve. :au sommeil : l'exercice involontaire de l'intelligence et cz mémoire, indiqué par Baillarger comme l'une des condi nécessaires à l'hallucination, est ici manifestement suborc . À la disparition de la conscience.
Le mode de production des hallucinations toxiques et fti' paraît avoir de l'analogie avec le précédent; la conscience: plus abolie, mais elle est obscurcie en môme temps que .'. gination est excitée; chez l'alcoolique par exemple, onob le tableau de la cérébration inconsciente: le malade ne siC: oîi il est, ignorant quelles sont les personnes qui Tenl» r est en proie à des conceptions délirantes qu'accompar souvent des hallucinations ; il en est de même dans les f ' dans l'empoisonnement par le haschisch, M. Moreau deT signale une diminution de l'attention et de la volonté -:• <iant avec une surexcitation prodigieuse deTimaginaticD * mémoire et des centres sensoriels.
11 est probable enfin que les hallucinations des aliéné:^^r naissent un mécanisme analogue; M. Baillarger leurav pour causes, comme aux précédentes, l'exercice involontî' la mémoire et de l'imagination, la suspension des iroprc?^
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lernes et rexcitation interne des appareils sensoriels ; les^ ux premiers de ces facteurs nous paraissent impliquer la rcbration inconsciente, car ils en sont le résultat habituel. Il est difficile d'établir entre ces divers éléments un rapport de bordination ; les phénomènes peuvent s'expliquer par l'extenn aux centres sensoriels d'impressions centripètes, ou au Dtraire par l'excitation initiale de ces organes ; l'origine périérique paraît la plus vraisemblable, au moins dans la grande jorité des cas ; la marche des accidents en est la preuve, car ^sque toujours les malades éprouvent des illusions avant devenir en proie aux hallucinations ; on peut interpréter is le même sens les observations dans lesquelles on a vu illucination survenir sous l'influence d'une lésion sensorielledisparaître ensuite, aussi bien que les cas dans lesquels le nptûme est demeuré unilatéral; il semble bien que, dans ces Is, l'excitation sensorielle ait été le phénomène initial et n'ait mé lieu qu'ultérieurement aux désordres psychiques. Ces. isidérations ne sont pas applicables à l'hallucination psyque dans laquelle on ne trouve aucune trace d'éléments seniels (1).
ARTICLE V. — DE L* APHASIE
Vise dans son sens littéral, cette dénomination s'applique h s les troubles du langage qui mettent un malade dans l'imsibilité de s'exprimer. Cette signification est celle que leur a ribuée M. Jaccoud ; notre savant maître distingue cinq formes phasie qui sont l'hébétude, l'amnésie verbale, la logogie, la glosso-alaxie et la glosso-plégie. Malgré sa grande
) Motet, article balldcin ations, da Nouveau dictionnaire de Hccoxidt t.XVII> 9, 1873. — Bail et Cbambard, article somnambulisme du Dictionnaire enctjidique,
) Broca, Sur la faculté du langage articulé avec deux observations d'ànie [Bull, de la Soc. anat,, 1861). — Dax, coDgrès de Montpellier, 1830 \. Voisin et J. Falret, articles aphasie des nouveaux dictionnaires. — oud, De Valalie et de ses diverses formes {Gaz. hebdom. 1864 et Clinique icale. 1874. — Grasset, Traité des maladies du système nerveux, V édi* , Montpellier, 1881. — Knssmaul, Les troubles de la parole ^ trad. par d. Paris, 1884. — P. Marie, De Vaphusie d'après les leçons de M. Ciiarcot, ie de médecine. 1883. — Legroux, Thèse d'agrégrttion. 1875.
autorité, celte manière devoir ne parait pas avoir été généralement adoptée et la plupart des auteurs réseryent le nom diphasie aux troubles du langage qui sont indépendants d'à trouble de Tidéalion et de Tarticulation. On pourrait consenv le nom d'alalie pour désigner le symptôme décrit pr M. Jaccoud.
Pour étudier Taphasie» il est nécessaire, comme Ta fi>; Charcot, d*indiquer d*abord les différents actes qui inlervienDet: dans la fonction du langage.
On dislingue le langage parlé et le langage écrit.
Le langage parlé suppose la connaissance d*un grand nombr? de sons dont chacun représente un signe et par conséquent j! mémoire auditive ; le langage écrit suppose la connaissance k signes graphiques, dont le groupement représente égalemeit des signes et par conséquent la mémoire visuelle. Les même^ considérations sont applibables au langage des gestes. U réunion de ces mémoires constitue ce que Charcot appelle :il phase passive delà faculté du langage.
Dans la phase active^ les mémoires partielles dok^it entrer en communication avec les centres moteurs de co<^rdh nation qui préisidenl à Tarticulation des mots et à récriture. Charcot admet enfin que les sensations produites par 1^ mouvements nécessaire à Texécution de ces actes sonl e'Ji^> mêmes emmagasinées dans la substance cérébrale et y formes: deux autres mémoires partielles, la mémoire des mouvùp.''' de la parole et la mémoire des mouvements de récriture.
Ces notions nous permettent de comprendre le mode ^'. production des différentes formes d*aphasie ainsi que des trou: !^ désignés sous la dénomination de cécité et de surdité verb:
L'aphasie peut résulter de la rupture du rappotu gui fr^'* normalement entre le centre de la mémoire des mots (centre dlka:' ■ verbale) et le centre (Texpression verbale.
Un malade, dont la physionomie est intelligente, comprend >'? qu^on lui dit ; il n'a pas de paralysie appréciable des musde* des lèvres ni delà langue, et cependant il se trouve hors d'ét^: de répondre aux questions qu'on lui adresse ; le plus souv«r! il fait effort pour parler et n'arrive qu'à articuler une ou q»^'ques syllabes, toujours insignifiantes, sinon en elles-mén)e5,>i' moins pour le malade, et toujours les mêmes chez le méc-
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ijet. Il est rare que le mutisme soit absolu, mais la répétition instante d*une même syllabe sans signification n*est-elle pas le sorte de mutisme? ces cas ne sont pas très rares. Nous rons observé à la Salpètrière, dans le service de M. Yulpian, 36 malade qui ne proférait d'autre syllabe que /a, ta, ta, et la pétait indéfiniment ; dautres aphasiques n*ont à leur dispolion que Tune des syllabes /^an, tan, te, etc. ; ordinairement le otun peu plus complexe comprend plusieurs syllabes sans siûlierrien davantage; tels sont coucici, saccon, etc. Le mot ou phrase que les malades répètent sans cesse peuvent avoir une unification, mais sans qu'ils s'en doutent en quoi' que ce soit; t:ii ainsi que certains aphasiques répètent à satiété les mots i ou non; un malade de Trousseau disait incessamment ah r/, un autre n'y a pas de danger. Nous verrons bientôt que ces alades paraissent le plus souvent atteints d'un trouble dans la émoire des mots, car ils ne peuvent nommer les objets qu'on ur présente ; mais cette amnésie n'est qu'apparente, car si m nomme devant eux un objet qu'on leur présente, leur lysionomie et leurs gestes témoignent qu'ils reconnaissent si lie dénomination est exacte ou non; de môme, ils peuvent habitude distinguer un objet d'après son nom ; ainsi donc, lez l'aphasique, on peut constater l'existence, non seulement '' ridée et de la phonation (les paroles articulées par ces aladeslesont toujours avec une remarquable précision), mais issi, leplus souvent, delà mémoire des mots; leur transmis^ )n seule se trouve entravée; l'amnésie verbale n'est qu'aprente ; elle varie d'ailleurs suivant les diverses formes d*apha- ). Chez certains sujets cependant l'amnésie est complète; ils
I peuvent reconnaître les objets qui les entourent quand on t désigne par leur nom.
II n'est pas rare de voir les malades, sous l'influence d'émo- >ns, laisser échapper des interjections, des exclamations verses et n'en garder ensuite nul souvenir; c'est que le centre innervation mésocéphalique de la parole semble pouvoir agir reclemenl sous l'influence de réflexes et indépendamment i& centres psychiques. Dans une autre forme, les malades mvent répéter les mots que l'on prononce devant eux, mais ^ restent incapables de les trouver spontanément, et ils les iblient de suite.
D*autres fois enfin Taphasie reste incomplète, et à cet égard on peut en distinguer plusieurs yariétés suivant le degré aoquc elle est portée : tantôt le malade ne prononce qu'an pei nombre de mots, tantôt au contraire il peut construire k: phrases et ne commet d'autres fautes que de laisser échapper le nom de certains substantifs; ce sont en effet le plus sourest les noms de choses et surtout les noms propres dont le soutcd.' se trouve perdu. Le malade substitue des mots à ceux qui h manquent {paraphrasie) ; souvent il commet des fautes è grammaire, ses phrases sont mal faites, il oublie le ?erbe ei met le sujet à la fin de la phrase {aggrammatisme). D'autres fo/ Taphasique altère les noms dont il se sert ; tel était le malacr de Trousseau qui terminait tous ses mots en t/, et disait bohtpour bonjour, venltfpour vendredi. Dans les cas où le troabk s'atténue, on peut voir se succéder plus ou moins rapidement les divers degrés d'aphasie que nous venons d'énumérer Dans l'aphasie incomplète, les malades se trompent scaventè mots; ce désordre est parfois si prononcé que le langage 6^ tout à fait incompréhensible. Il n'est pas très rare de voirie aphasiques auxquels on vient d'apprendre le nom d'un objet appliquer ce même nom à tous ceux qu'on leur présente ult^ rieurement ; si par exemple il s'agit du mot verre^ le malad après s'en être servi une première fois exactement, le répè» pendant plusieurs minutes pour tout autre objet qu*OD Ix montre.
Souvent, après s'être impatienté pour prononcer les mah qu'on lui demande, le malade s'imagine les avoir trooTés.^ c'est seulement en voyant par la physionomie de son ïnUécuteur qu'il n'en est rien, qu'il se désole et s'agite. Gepend»^ il a conservé la mémoire des mots, puisqu'il reconnaît le d.< des objets qui l'entourent lorsque Ton vient à le prononcer.
Le pouvoir d'écrire peut être aholi^ diminué ou cwitenéA*' a parfois une certaine difficulté à constater l'état de récntnn en raison de la paralysie du bras qui existe d'habitude^pareil cas, mais cet obstacle mérite rarement d'être pris senti* sèment en considération , car il est d'observation que, «i^^* le cas d'aphasie, cette paralysie est d'ordinaire fort pea p> noncée; on peut d'ailleurs en pareil cas, comme il s'agit de: hémiplégie, mettre la plume dans la main du côté sais t:
btenir ainsi, lorsqu'il n*y a pas d'agraphie, une écriture sible, bien que grossièrement formée. Cette écriture est incliée de haut en bas et de gauche à droite, par conséquent en ens inverse de celle de la main droite.
Le plus ordinairement la parole et récriture se modifient arallèlement ; celle-ci est annulée quand celle-là est presque bolie. Dans les cas qui doivent guérir, les malades recouvrent raduellement la faculté d'écrire en môme temps que celle de arler : incapables au début de former des lettres, ils les desinent bientôt de mieux en mieux; puis ils les rassemblent D mots dans les premiers temps incompréhensibles, puis e plus en plus nets ; il n'est pas rare de les voir d'abord se ubstituer les uns aux autres de telle sorte que la phrase est épourvue de sens ; au bout d'un certain temps, quelquefois 'un petit nombre de jours, les malades peuvent avoir recouvré intégrité de leur écriture; un tracé publié par M. Grasset en 3urnit un remarquable exemple (1). On doit admettre que, ans ces cas, la lésion cérébrale a fait obstacle concurremnent aux communications entre les centres de mémoire aulitive et de mémoire visuelle avec les centres coordinateurs le la parole et de l'écriture, mais il n'en est pas toujours ainsi, t l'on peut voir ces communications ôtre interrompues isoléoent.
Le plus ordinairement c'est la parole qui ne peut plus s'exéuter alors que le langage écrit demeure possible. Trousseau et accoud en ont rapporté de remarquables exemples; chez es malades la mémoire des mots est entière, ils lisent menalement, ils écrivent aussi bien que leur paralysie leur perûet de le faire. Certains de ces aphasiques peuvent écrire sous a dictée seulement.
Chez d'autres sujets, les choses se passent inversement : les centres d'idéation verbale conservent leurs connexions avec es organes coordinateurs de la parole, mais les centres de mé- Doire visuelle cessent de communiquer avec celui de l'écriture, Toù l'impossibilité d'écrire sans aphasie proprement dite; telle (St du moins l'interprétation que, suivant nous, doivent i*ecevoir
.1) Grasset, Observ, d'aphasie complète suivie de guérison avec des spécinens de l'écriture du malade {Montpellier médical^ 1873).
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les faits de Forbes, de Winslow et d'autres auteurs qa*a cités M. J. Falret (i).
Certains aphasiques conservent la faculté de chanter, biea qu*ils soient incapables de dire un seul mot; une malade que nous avons observée à la Salpètrière, pendant notre intenut dans le service de M. Vulpian, était hors d*état de nommera objets qu'on lui présentait, et néanmoins elle chantait, en prononçant remarquablement bien les paroles, le premier couple: de la Marseillaise. Ces faits démontrent que le centre psycbiqcr oh se déposent les souvenirs musicaux est distinct du ceotn d'idéation verbale, même pour les paroles qui leur sont as>> ciées.
Le langage mimique est le plus souvent, mais non constamment conservé. Certains aphasiques ne semblent qu'en apparence exprimer leur pensée par les signes oui et non, car od peut se convaincre en les observant qu'ils font ces gestes purement au hasard. Trousseau a fait voir que les gestes nécessaires à l'expression de certains sentiments continuent à se produire par action réflexe, mais que les malades sont incapables de ie> faire spontanément.
Pour le dessin, il faut admettre les mêmes variétés; il est des aphasiques qui, auparavant artistes détalent, sont devenus incapables de tenir un crayon; d'autres peuvent copier un modèle: d'autres enfin dessinent comme ils le faisaient avant d'élre malades, mais cène peut être là qu'un fait très rare, en raison de l'hémiplégie qui coïncide presque constamment avec lasup* pression de la parole.
Il en est de même enfin du calcul: on voit des malades qui sont devenus incapables d'énoncer aucun chiffre, d'autres soo: hors d*état d'en apprécier la valeur ; un petit nombre seulement peuvent compter sur leurs doigts les chiffres qu'ils sont ïnczpables de prononcer.
L'intelligence est toujours assez bien conservée pour que IVc ne puisse s'expliquer par son altération le trouble de la parole. car autrement celui-ci ne peut être considéré comme ooe aphasie vraie, mais cela ne veut pas dire qu'elle reste intacU La question est fort difficile à juger en raison des difficultés que
(1) J. Falret, Arch, génér. de méd. 1864.
'abolition du langage apporte à Tappréciation de l'activité Dtellectuelle. Les aphasiques qui, après guérison, ont fourni Jes renseignements sur cette question, ne sont pas d'accord; le professeur Lordat (i) assure qu'il restait capable de combiner les éléments d'une leçon ; le malade de M. Grasset a déclaré ]u'il comprenait ce qu*on lui disait, qu'il avait les idées pour f répondre et qu'il ne lui manquait pour cela que les mots. Au contraire M. Spalding (2) a reconnu que ses idées avaient perdu de leur netteté. L'observation directe des malades suffit d*ailleursà démontrer chez beaucoup d'entre eux un trouble considérable de l'intelligence; tels sont ceux qui pendant plusieurs semaines lisent la même page d'un journal. S^zie, élève le M. Magnan (3), croit que Tétat de l'intelligence peut être irès divers chez les aphasiques, et il établit à cet égard trois catégories comprenant : la première, les malades qui )nt conservé la presque' totalité de leur intelligence; la deuxième, ceuxquiTont manifestement affaiblie ; la troisième, ceux qui sont en démence. Cette dernière nous parait fort discutable, nous ne croyons pas qu'elle puisse être rattachée à l'aphasie, elle constitue une complication.
On décrit avec l'aphasie, bien qu'ils en soient distincts, les symptômes qui sont connus sous le nom de surdité et de f^écité verbales (A). Les malades qui en sont. atteints peuvent s'exprimer par la parole et par récriture, seulement les uns ne peuvent, malgré l'intégrité de l'ouïe, comprendre les mots qu'ils entendent, bien qu'ils puissent parler et qu'ils perçoivent les bruits les plus légers ; les autres ne peuvent, malgré l'intégrité de la vue et la conservation de la faculté d*écrire, lire l'écriture. Une malade de M. Giraudeau (5) lisait facilement les questions qu'on lui faisait par écrit et elle y répondait, mais elle ne comprenait pas les paroles qu'on lui adressait, bien
(1; Lordat, Analyse de la parole ^ etc., pour servir à l'histoire de Valalie et de la paralalie, 1813.
(3) Spalding, Archives de médecine. 1866. 3 Sazie, Thèse de Paris, 1880.
-fi Kassmaul, loc. cit. — Magnan, Bulletin delà Société de biologie, 1880.
— UademoUeUe Nadine SkwortzoflT, Thèse de Paris^ 1881. — Marie, loc. cU,
— Broadbendt, Cerebral-Mechanisms of through and speech (iied, chir. Tramnct, 1873).
(S) Giraudeau, Revue de médecine, 1882.
qn*elle entendit nettement le tic-tac d*une montre; elle éUil atteinte de surdité verbale. Un malade de M. Cbarcot ne pouvait lire ce qu'il écrivait non plus que les imprimés. Quand il parvenait à lire un mot, c^était en figurant une à une les lellra qui le constituaient ou en les retraçant dans Fespace arec les doigts; il les voyait nettement, mais ne pouvait les lire. M. Cbarcot formule l'interprétation physiologique de ce^ troubles en disant que, dans \sl cécité verbale^ le malade a perde la notion des signes du langage écrit au point de vue de la réception, tandis qu'il a conservé les phénomènes de récepUoc auditive et ceux de transmission graphique et verbale; dans la surdité verbale le malade a perdu, au point de vue de la réception, la notion des signes du langage parlé, tandis qu'il a codservé les phénomènes de réception visuelle et ceux de transmission graphique et verbale. Ces troubles fonctionnels coexistecl le plus souvent avec des signes d* aphasie, mais ils peuvent également se produire isolément.
L'aphasie est presque toujours provoquée par une lésion nettement appréciable de l'encéphale ; le ramollissement en est de beaucoup la cause la plus fréquente, viennent ensuite les tumeurs cérébrales et Thémorrhagie. On a observé exceptionnellement le même symptôme dans la fièvre typhoïde, daof la variole et dans l'infection puerpérale, sans qu*il ait été possible de déterminer quelle en était alors la condition prochaine: Charcot a décrit une aphasie de la migraine qui se rattache certainement à une extension aux vaisseaux encéphaliques de5 troubles d'innervation qui caractérisent cette affection.
Quelle que soit la nature de la lésion, elle paraît occuper constamment les mêmes parties de l'encéphale qui sont U troisième circonvolution, la partie voisine de Tinsula et les vaisseaux qui les relient au corps opto-strié; dans la grande majorité des cas, c'est le côté gauche qui est intéressé. Ces propositions, très vivement discutées il y a peu d'année^ encore, comptent des adhérents de plus en plus nombreoi* On le doit aux travaux successifs du professeur Bouillaad (f' a localisé le langage dans la partie antérieure des hémisphères du cerveau, du D' Dax qui le plaça dans l'hémisphère gauche, et enfin de Broca qui le fit siéger dans la troisième circonvolution du côté gauche. C'est vrai dans la grande majo-
rite des cas, et ceux qui semblent faire exception ne font au contraire que confirmer la règle. Meynert a montré que les parties de Vinstda qui touchent à la troisième circonvolution étaient parfois intéressées dans les cas d*aphasie, et Lépine a observé un fait dans lequel la lésion était limitée à cette partie; il faut donc admettre que, chez certains sujets au moins, le foyer dont la lésion produit Taphasie est un peu plus étendu que ne Tavait pensé Broca. D'une autre part on pouvait soupçonner a prioH que les altérations des faisceaux blancs qui font communiquer le foyer de Taphasie avec les tractus sous-jacents pouvaient donner lieu à ce trouble fonctionnel, et Tobservation est venue bientftt confirmer cette manière de voir; Grasset a réuni treize cas dans lesquels l'aphasie a été provoquée par la lésion des faisceaux pédiculo-frontaux inférieurs droits, faisceaux qui sont sous-jacents à la troisième circonvolution.
Le siège de la lésion n'est pas toujours à gauche, et Ton possède maintenant un assez grand nombre de faits dans lesquels elle portait sur la troisième circonvolution du côté droit; mais, chose remarquable, on a constaté presque constamment (H.Jackson) (i) qu'il s'agissait en pareil cas de sujets gauchers. Ces faits sont des plus importants au point de vue de la doctrine des localisations cérébrales ; ils montrent non seulement que le lieu de rapport entre l'idéation verbale et l^Bxpression par le langage siège dans la troisième circonvolution, mais aussi qu'il est localisé dans une moitié de l'encéphale, la môme où siège d'habitude la dextérité plus grande du membre supérieur et particulièrement son aptitude à écrire et à coudre; c'est une nouvelle preuve que Ykomme gauche doit être difl'érencié de Vhomme droit. On pourra certainement aller plus loin dans la voie que nous venons d'indiquer; une étude attentive des lésions permettra de déterminer en quels points siègent les lésions qui donnent lieu aux différentes variétés passées en revue plus haut et particulièrement à l'agraphie, à l'aphasie proprement dite, etc.
Déjà Exner a cru pouvoir établir un rapport entre l'agraphie et les lésions de la frontale moyenne du côté gauche.
La surdité verbale a coïncidé plusieurs fois avec une lésion
(I) H. Jackson, On aphasia with left Hemipiegia {Lancet,\SSO). —Grasset, Traité des maladies du système nervetix. MontpeUier, ISSl.
de la première circonvolution temporale gauche, et la cécité verbale paraît due à une lésion du lobule pariétal inférieur gauche. M . Charcot fait remarquer que, dans un certain nombre de cas, des lésions siégeant dans celte même partie de Tencéphale paraissent avoir produit l'hémiopsie latérale droite; il y aurait juxtaposition de deux centres et en fait on a va plusieurs fois la cécité verbale coïncider avec Thémiopie latérale droite.
On a cherché à reproduire par Texpérimentation la démonstration que donne la clinique relativement à la localisation da troubles du langage ; on ne pouvait en attendre que des résui* tais bien incertains puisque Thomme seul possède le langage articulé. Il est intéressant cependant de constater que Hilziget Ferrier ont paralysé chez le singe les lèvres et la langae eo détruisant la partie de l'encéphale qui représente chez lui la troisième circonvolution, et que M. Duret a vu chez le chien sod extirpation lui faire perdre la faculté d'aboyer ; il a réussi à suspendre et à rétablir alternativement cette fonction en pratiquant et en cessant successivement la compression de Tarière qui se distribue à cette partie.
L'aphasie, en raison du voisinage de la troisième circonvolation frontale et de la frontale pariétale ascendante, coîQcide le plus souvent avec une hémiplégie qui siège presque toujours à droite ; cette paralysie est d'ordinaire peu développée à la face: l'aphasie, en règle générale, est d'autant plus légère que U paralysie du membre inférieur prédomine davantage sur celle du membre supérieur.
Pour les cas très rares où Ton ne trouve pas de lésions, il faudrait admettre des troubles fonctionnels dans rinnenratioc de l'encéphale; on peut interpréter dans le même sens lesfait-^ absolument exceptionnels dans lesquels on a trouvé une lésioc éloignée de la troisième circonvolution.
ARTICLE VI. — DES TROUBLES DU SOMMEIL
Le cerveau éprouve chaque jour, comme tous nos organe^ un besoin impérieux de repos ; ce besoin se traduit d'ordinaire par de six à huit heures de sommeil ; la durée de cette périoiie varie suivant l'état physique et mental de l'individa.
Le cerveau, pendant le sommeil, subit dans sa configuratioi!
des changements qui, bien quMmparfaitement connus, méritent cependant Tattention. Galdwell, chez ane femme dont la Toûte crânienne avait été partiellement enlevée, a pu constater que cet organe restait inclus dans le crâne et sans mouvements pendant le sommeil, tandis qu'il venait faire saillie à la surface pendant la veille. Blumenbach a observé également, chez un malade, l'affaissement du cerveau pendant le sommeil et son expansion avec turgescence au réveil. Bruns a constaté positivement à Taide d'un appareil enregistreur, chez une femme qui présentait une perte de substance osseuse, que les mouvements du cerveau étaient pendant le sommeil d'une amplitude moindre que pendant la période de veille.
Les physiologistes qui se sont occupés de cette question sont d'accord pour admettre que le sommeil coïncide avec une diminution notable dans l'activité de la circulation cérébrale ; et Durham en conclut que tout ce qui augmente l'activité de la circulation cérébrale tend à assurer la veille, et que tout ce qui diminue cette activité et en même temps n'altère pas la santé générale tend à amener le sommeil. M. Hénocque (i) fait remarquer cependant qu'il ne faudrait pas considérer cette anémie relative de l'encéphale comme la cause môme du sommeil, car on peut provoquer cet état par l'action de substances notoirement vasordilatatrices, telles que l'opium et le chloroforme; la condition prochaine du phénomène serait, d'après Pflûger, la diminution de la quantité de sang qui se trouve emmagasiné dans l'encéphale ou apporté par les vaisseaux ; il se produirait là, d'après Bertin, une sorte d'asphyxie du cerveau. Cette impuissance fonctionnelle est-elle due à l'encombrement des tissus par les matériaux de dénutrition ou à l'épuisement des matériaux nécessaires au jeu de l'organe ? Les deux hypothèses ont été vivement soutenues dans ces derniers temps ; peut-être les deux causes agissent-elles concurremment ?
(Juoi qu'il en soit, le sommeil est un acte nécessaire, et sa mise en jeu régulière est indispensable au fonctionnement normal de l'organisme.
Sa durée peut être exagérée ou amoindrie. Le premier de ces
(1) Berlin, Dictionnaire encyclopédique, article sokmsil. — Blumenbach, hychological Jowmaly col. V. — Mathias Duval, Nouveau dicL de Jaccoud^ tft. SoHjiEiL, t. XXXIIl, 1S82. ~ A. Maary, ouvrage cité.
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troubles est presque physiologique chez bien des sujets qm s'endorment après chaque repas sans préjudice d*un sommai prolongé pendant la nuit. Il devient maladif quand il persiste presque constamment, se renouvelant spontanément dès quîi n*est plus interrompu par une excitation ; on Tobserve soas cette forme chez les polysarciques ; ils s*endormeDt non seDl^ ment quand ils essayent de travailler ou de lire, mais aussi dans le cours d'une conversation et à table ; on observe des phénomènes analogues dans certaines formes de néphrite chronique, mais ici il faut prendre garde de confondre le sommeil avec les états comateux qui présentent la particularité de persister, malgré toutes les excitations auxquelles peut être soumis k malade, et de s'accompagner souvent du trouble respiratoire que Ton appelle le $tertor. Cette tendance invincible au sommeil ne pardt pas entraîner par elle-même de conséquences graves, mais elle est habituellement d'un pronostic f&cheox quand elle n'a pas été provoquée artificiellement.
L^insomnie est au contraire un symptôme des plus pénibles; elle entraîne la fatigue cérébrale. Des conditions multiples peuvent la produire : elle est le résultat de la volonté chez les sajets qui se livrent à des travaux excessifs, soit manuels, soît cérébraux. Il faut ajouter le plus souvent, en pareil cas, une iofluence médicamenteuse, celle du café ou du thé.
L'insomnie s'observe assez^fréquemment dans diverses maladies de l'encéphale et en particulier dans celles qui donnent lieu à la démence; elle en est un des signes les plus fréquents. Ce^^ également un symptôme des fièvres ; elle se produit au début des pyrexies exantbématiques, de la pneumonie, de la fièvre typhoïde oh on la voit se prolonger ordinairement pendant tooU la période d'état ; on l'a signalée dans les affections de l'estcmac et d'une manière générale dans toutes les maladies qui s'accompagnent de douleurs. Nous devons mentionner enfin parmi ses causes, les excitations cérébrales violentes; noo l'avons vue se produire à ta suite des épreuves d'un coocouri: elle survient à la suite des chagrins que provoquent des reve.'^ de fortune, l'amoindrissement de sa situation sociale ou la per^^ d'un être chéri.
L'insomnie peut se produire à des degrés très divers; le pl(^' souvent elle n'est que relative ; les malades ne donnent chaque
jour au sommeil qu'un laps de temps insuffîsant ; il en est ainsi chez les sujets contraints de se surmener; Tinsomnie consécn* tWe à des excès de fatigue intellectuelle peut être beaucoup plus opiniâtre; nous Tavons vue, dans un cas, persister pendant plus d'une semaine ; elle peut être d'une durée beaucoup plus longue chez les aliénés.
Les sujets en proie à l'insomnie sont généralement dans un Hat très prononcé d*ezcitabilité nerveuse; toutes les sensations eur deviennent pénibles ; ils tombent dans une sorte d'agitation iDxieuse ; leur appétit est le plus ordinairement troublé ; leur einl pâlit; leur regard, d'abord brillant, devient plus tard atone ; 1 y a mélange de faiblesse et d'excitation ; les sujets tombent lans un état de prostration qui semble pouvoir aboutir à une erminaison fatale. Il importe de distinguer, à ce point de rue, l'insomnie provoquée accidentellement par un surmènenenl intellectuel ou une émotion pénible, de celle qui se proluit sous l'influence d'une maladie mentale; la première est 1& )ius souvent passagère et la seconde durable.
ARTICLE VII. — DU VERTIGE
On désigne sous ce nom un trouble dans lequel il semble que es objets environnants tournent et que l'on tourne soi-même lans une direction déterminée, variable suivant les cas, en Qème temps que l'on se sent étourdi et que l'on a tendance à lerdre l'équilibre.
Les conditions dans lesquelles il a lieu montrent qu'il a pour ause prochaine un désordre dans l'innervation encéphalique, e plus ordinairement, si ce n'est toujours, d'origine périphéique. Il en est certainement ainsi quand il se produit, comme 1 arrive souvent, sous l'influence d'une sensation visuelle ou ndilive.
Parmi les vertiges visuels^ il faut citer en premier lieu celui ui survient lorsqu'on regarde en bas d'un lieu élevé ; il se maiftîste chez la plupart des sujets, bien que l'on réussisse le plus ouvent par l'habitude à s'en délivrer; il est probable que le rouble de la vision entre également pour une grande part dans i verlige produit par le tournoiement rapide du corps, car les eunes gens qui s'exercent à la valse ferment les yeux pour éviter
Taccident; il en est de même des vertiges qu*éproavent ce^ taines personnes lorsqu'elles sont transportées en Toilore. d'arrière en avant. Il est des malades qui éprouvent une sensation de vertige extrêmement pénible dès qu*ils fixent un obje. ou qu'ils cherchent à déplacer les yeux dans une directiœ quelconque ; c'est le vertige oculaire récemment décrit pr Abadie (i).
L'existence du vertige auditif n'est pas moins certaine; Menière, qui Ta décrit le premier, a montré qu'il se développe soo« l'influence d'une sensation purement subjective ; le malade entend un sifflement, un bourdonnement, un bruit quelconque. et immédiatement, il est pris d'une sensation de tournoiement tel!^ ment intense que souvent il tombe s'il n'est secouru; le vertisf se produit parfois en l'absence de la sensation auditive chez le< sujets atteints d'une maladie de l'oreille.
Le vertige s'observe dans la plupart des maladies de Tentéphàle ; il est surtout fréquent dans le cas de tumeurs; la picpart des auteurs admettent qu'il est môme un des symptôma habituels de l'anémie cérébrale et qu'il peut être ainsi proTC que par l'athérome artériel et par le rétrécissement aorliqae
On doit à Trousseau une description détaillée des vertiges d'origine gastrique (2).
Chez la femme, l'appareil utéro-ovarien paraît être une cao$e relativement fréquente d'accidents vertigineux dont Téluce rentre dans celle de l'hystérie.
Nous devons mentionner encore, parmi les causes de vertiges les aDections fébriles et particulièrement les pyrexies exanlbrmatiques et la fièvre typhoïde : une réaction intense n'est pi* nécessaire à leur production, car nous les avons vus sumr avec intensité dans des cas très bénins de variololde.
Signalons enfin les vertiges que produisent, chez certais' sujets, divers médicaments parmi lesquels nous citerons en \i^ mière ligne le sulfate de quinine et le salicylate de soude.
Nous ne pouvons déterminer quelle est la cause prochïû^ des vertiges ; ceux qui ont pour point de départ une affecli<<a de l'oreille peuvent être rapportés aune lésion directe ou iQ<l^ recte des canaux semi-circulaires, car l'expérimentation a ^
(1) Abadie, Du vertige oculaire [Progrès médical, 1885).
(2) Troassean, Clinique médicate de t'Hôtet-Dieu^ 6< édition. Parts, I^
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nontré que les lésions de ces parties donnent lieu à des mouements de rotation qui se font toujours dans le même sens )oor le même canal, et on y localise le sens de l'espace ; mais obscurité reste complète pour les autres variétés de verige ; il faut seulement se rappeler que la lésion de toutes les larlies du cerveau peut donner lieu à des mouvements de roation.
La sensation de vertige est susceptible de varier beaucoup luivant les conditions dans lesquelles elle se développe et les ndividus qu'elle aOecte. Le plus souvent passagère, elle dure Mtrfois des mois et même des années (cas de vertige de Ménière). V un léger degré, elle permet la station debout ; plus pronontée, elle peut amener une chute et sa violence est telle en cerains cas que les malades perdent Téquilibre alors même qu'ils iODt couchés ; cependant la situation horizontale atténue d*ha- )itude les sensations pénibles.
C'est surtout dans les cas graves de vertige de Ménière que es accidents atteignent un haut degré d'intensité et deviennent amentables. Les malades se sentent continuellement dans une iituation instable, ils se calent avec des oreillers ou des cousins et néanmoins, même s'ils ont les yeux fermés, ils se sentent Denacés d'une chute imminente ; ils sont en proie à une senation de balancement, de mouvement gyratoire, tantôt autour l'un axe vertical, tantôt autour d'un axe transversal; d'aures fois ils éprouvent une sensation d'élévation et d'abaissé- Dent qui leur fait croire à un mouvement d'escarpolette ou de remplin; d'autres fois ils se sentent enlevés brusquement en 'air, la tête en bas, et s'imaginent qu'ils restent un instant sus- >endus (1); ils ne se trouvent jamais en équilibre et éprouvent lans discontinuer un mouvement de va-et-vient et de tournoie* Dent dans un sens ou dans l'autre.
Ce n'est guère que dans la maladie de Ménière que ces ver- Jges auditifs persistent d'une manière continue pendant plusieurs mois ; ce sont plus ordinairement des phénomènes passagers. Tantôt ils consistent en de simples sensations, tantôt ils s'accompagnent d'une perte d'équilibre avec chute. Celle-ci se ait toujours du même côté dans le mal de Ménière, exception-
(1) Féré etDemart, Revue de médecine, I8SI.
nellement en arrière, d'ordinaire en obliquant en avant el di côté de Toreille atteinte.
L'intelligence est ordinairement intacte ; le malade a con science de ce qui lui arrive et c'est là un caractère qui peut sér vir à différencier le vertige du petit mal épileptique avec lequi il a été trop souvent confondu ; pourtant, dans certains cas.r malade tombe privé de sentiment et de mouvement.
ARTICLE VIII. — DE l'exTASE.
On appelle ainsi un état cérébral dans lequel les malades sa tellement absorbés par la contemplation d'objets imaginiir^ qu'ils perdent momentanément la sensibilité et les mouverae tvolontaires. L'objet de la contemplation est le plus soumet, mais non constamment, une image religieuse; cet étatmnte se développe surtout cbez les sujets dont le système nene'^ est très excitable ; il est assez souvent une manifestatioD <: l'hystérie ; on peut l'observer chez les névropathes ; il est b^r. coup plus fréquent chez les femmes que chez les hommes. cM les jeunes gens que chez les vieillards. Toutes les causes <i'* némie, et particulièrement l'insuffisance de l'alimentali-^n*du sommeil, en favorisent l'apparition. On peut toujours \n^quer, pour expliquer le développement des phénomène?.':'; troubles psychiques : la surexcitation religieuse et la vie à* • tique en sont les causes les plus ordinaires ; l'accès lui-mèn:^^ souvent provoqué par des méditations prolongées en l ati-'^^ de tout bruit et dans l'obscurité.
Si Ton examine un sujet en état d'extase, on constate l'est d'habitude dans une attitude fixe exprimant la passioco' il est animé; la physionomie garde la même expressioti ". *♦ s'agit d'une extase religieuse, le malade semble dans ur. fde parfaite béatitude, ses regards sont constamment ^.'vers le ciel, assez souvent il se prosterne et se livre à des >•' d'adoration; d'autres fois, il cherche à éprouver les souffrit du Christ, il veut s'identifier avec lui el subir le cnicififn.- • après avoir parcouru toutes les phases de la passion. C'est \. ces conditions que l'on a vu se produire de ces stigmate* ont été l'objet de discussions si prolongées; tout en fais^^'' part de la simulation, on devait reconnaître que la jj
es mains de ces extatiques était bien réellement excoriée, [aury pense qu'ils peuvent, sans en avoir conscience, se faire rec leurs ongles des excoriations profondes; Michéa (!) sup- )se qu'il se produit, chez certains de ces sujets, des sueurs cales et colorées analogues à celles qui ont été décrites par ïrrot sous le nom d'hématidroses»
La sensibilité est abolie; on peut piquer, pincer et brûler s malades sans qu'ils perçoivent même de sensation ; cette sensibilité s'étend aux muqueuses ; les mouvements se réduint à ceux qui sont en rapport avec rhallucinalion ; le sens la vue est aboli ; il en est de même, mais non constamment» louîe.
Ces accès coïncident assez fréquemment avec des manifesions hystériques; ils représentent, dans la grande attaque, la ase dite des attitudes passionnelles ; ils peuvent également acmpagner la théomanie et la démonomanie; nous verrons bientôt Us coïncident fréquemment avec la catalepsie. sous venons de montrer que l'extase se produit dans des condi- Qs très diverses ; aussi ne pouvons-nous la considérer comme 3 maladie : c'est un syndrome dont la cause prochaine est inmue et que Ton ne peut rattacher jusqu'ici à aucune modifl* ion appréciable dans l'état des parties.
SOMNAMBULISME
§ 1°'. — Définition et canses.
n désigne sous le nom de catalepsie un trouble caraclépar des accès pendant lesquels le sentiment et l'entendeit sont suspendus en même temps que chaque partie du >s conserve l'attitude qu'elle avait au début ou qu'on lui a imuniquée ultérieurement.
peut se produire primitivement sous des influences diverses, peut aussi le provoquer artificiellement, particulièrement ; les hystériques ; il présente avec la léthargie des relations lesquelles nous aurons à insister.
Micliéa, t>e$ hattucinations. Paris, 1846. — Maury, ouvrage cité.
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Parmi les causes de la catalepsie primilive, il /ant mentionner l'hérédilé ; on l'a plusieurs fois observée chez les enfaDls d'am même famille ; elle se développe surtout chez les jeunes gens sa fréquence est à peu près égale dans les deux sexes, fi. important qui suffit pour faire repousser l'opinion de cenx qr voudraient la rattacher exclusivement à Thystérie ; les faliga» cérébrales, Tabus du travail intellectuel, les revers de fortace. les chagrins d*amour et les émotions vives sont cités cornsf ses causes les plus habituelles ; il faut noter aussi Tinfluetict de la digestion; dans un cas de Puel, Taccès survenait toajours après les repas, alors même que Theure en était changea. Grasset invoque en outre l'influence des maladies géoérale» parmi lesquelles il cite surtout la malaria et la goutte ; on an également TafTection se développer pendant la convalesceoce de diverses maladies aigufis, la pneumonie, le rhumatisme articulaire et la fièvre typhoïde, et aus^i à la suite de traumatisme (Eulenburg).
La catalepsie provoquée fait partie des phénomènes de rhypnotisme. On la produit le plus ordinairement en fatiguant !â vue par la fixité des regards et la convergence des yeux; daoi les conrérences de M. Gharcot, la malade, placée devant m lumière de Drummond et invitée à la fixer, présente, au boot d'un laps de temps qui varie de quelques secondes à quelqn?^ minutes, les phénomènes de la catalepsie ; on obtient le mèoi: résultat en regardant fixement la malade et en l'invitant à Ti' fixer également; les vibrations d'un diapason ou un bruit ini:* tendu, tel que celui d'un gong, le produisent de môme.
§ 2. — Symptômes*.
Dans l'état cataleptique, le malade immobile, insensible a^' excitations, fixe l'objet qu'on lui présente; ses yeux sontl»r gement ouverts; il est complètement anesthésié : on peutk piquer ou le pincer violemment sans qu'il s'en aperçoive Les muscles ne sont pas contractures ; ils gardent F attitude ^^ ^^ leur communique^ alors même qu'elle semblerait devoir entraiocr rapidement une fatigue intolérable ; si l'on élève par exemple le membre supérieur et qu'on le laisse dans cette situalioo, ^ s'y maintient pendant vingt minutes ou même une demi^beun;
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ans présenter de tremblement ; et quand le malade le laisse elomber, c'est graduellement et lentement.
Chez certaines femmes, on peut provoquer le phénomène que raid a appelé suggestion ; en plaçant les membres de la malade ans les attitudes qui répondent aux divers sentiments et aux iverses passions» on suscite une mimique qui exprime avec ivacité les mômes sentiments ou les mêmes passions ; on peut insi faire exprimer à la malade la colère, Thumililé, l'orgueil, la mdresse, la prière, etc.; elle reste alors anesthésiée, mais Tétat italeptique n'existe plus, et le regard a perdu sa fixité.
Si Ton ferme les yeux d'un cataleptique ou si l'on enlève la imiëre qui a produit Taccès, la catalepsie fait place à un autre lat qui a été désigné sous les noms de sommeil magnétique^ de )innambulisme et que M. Gliarcot nomme léthargie. Son début st brusque : la malade tombe, ses yeux se ferment, elle fait une aspiration sifflante accompagnée de quelques mouvements de égluiition, ses paupières sont le siège d'un frémissement con* uucl, ses globes oculaires se dévient dans une même direction, 3s muscles sont en résolution avec cette particularité qu'il iiffit de les exciter mécaniquement à travers les téguments our en provoquer la contraction [hyperexcitabilité musculaire) ; e mêoie l'excitation mécanique des nerfs provoque la con- 'action des muscles qu'ils animent ; il y a contraction simple u contracture suivant que l'excitation est plus ou moins inînse et prolongée.
La léthargie peut subir des modifications qui la rapprochent u somnambulisme. Si l'on appelle la malade, elle se lève, et n peut la faire écrire, coudre, exécuter différents ouvrages, ien que ses yeux restent fermés et que ses paupières contiuent à être animées du même frémissement que précédem* lent; elle répond aux questions qu'on lui pose; on fait cesser et état en soufflant sur le visage ou en comprimant les ovales (1). Quand la malade revient à elle, elle éprouve un spasme haryngé et un peu d'écume apparaît aux lèvres.
Au Heu du retour à l'état normal, on peut provoquer de noueau la catalepsie en soumettant la malade à l'influence d'une mpression lumineu&e, si bien qu'en soulevant et en abaissant
.1. Ricber, Études cUniques sur thy9tér<hépilepsie. Paris, 1881.
altemali veulent les paupières, on détermine alteroatiTemeni la production de Tun et de Tautre état; bien plus, en ferman Vun des yeux d*une malade en catalepsie, elle devient lélhargique du côté correspondant tout en restant cataleptique dt -côté opposé.
Il peut survenir dans la léthargie des contractures de siè^^ variable qui cessent lorsque l'on provoque le retour à Téui normal ; si Ton amène au conlraire la catalepsie, les contractures persistent aussi longtemps que cet état, et, dans lec.^ où la malade est réveillée, jusqu'au jour où Ton provoque it nouveau la léthargie (Gharcot).
La pression sur le sommet de la tête d'une malade en eu: •de léthargie amène la disparition de Thyperexcitabilité musc:laire et un somnambulisme plus parfait ; le soulèvement 4e^ paupières supérieures ne produit plus alors la catalepsie; il ny a plus de clignotement des paupières ; les sens restent à u: certain degré excitables, quelquefois même ils le sont plus qui rétat normal en même temps que l'intelligence est plus vive.
Quant la catalepsie a été produite par le soulèvement des paupières d'une femme mise en état de léthargie par la convergence des rayons visuels en strabisme interne et supérieur, :peut se produire chez elle, d'après Richer, toute une série àî troubles psychiques. Si l'on place devant ses yeux un objet que l'on fait osciller, le regard se flxe bientôt sur lui ; l'expressioc -de la physionomie devient riante quand il est porté en hauL triste s'il est dirigé en bas. La cataleptique, lorsque son aiteuiion est attirée, devient susceptible d'exécuter une série d'acier inconscients. Certaines malades reproduisent exactement 1<^ gestes de l'observateur placé devant elle ; on peut aussi ier faire exécuter les mouvements les plus variés et les plus coci* pliqués* Les malades accomplissent ceux dont le début a ^ provoqué par l'observateur et qui sont indiqués par lattituâ: donnée aux parties.
Si l'on place entre les mains d'une cataleptique un objei dont l'usage est connu d'elle, on la voit presque aussitôt sorti: de son état de catalepsie pour se livrer* automatiquemeoi i l'acte auquel l'objet est destiné : si c'est un pardessus, elle i< revêt et le boutonne avec soin ; s'il s'agit d'un verre, elleboii^ -d'un balai, elle balaye, etc.(Richer). Vient-on, dans cesconditiooN
ù abaisser l'une des paupières, tout le côté correspondant de?ienl léthargique et cesse de se mouvoir, mais les mouvements continueut du côté opposé.
On peut provoquer chez les malades en catalepsie des hallucinalions pendant lesquelles les symptômes de cet état disparaissent. Si l*on attire le regard de la malade vers le sol en lui disant qu'il est couvert de fleurs, elle cesse momentanément d'être cataleptique et se baisse pour cueillir ces fleurs ; si on lui montre un blessé, on la voit prendre un air de commisération, se baisser, s'agenouiller et faire le geste de rouler une bande ; si on l'invite à écouter la musique, elle entend aussitôt un concert imaginaire ; il sufflt de lui dire qu'elle voit le paradis pour la jeter dans Teztase.
La réunion de l'extase et de la catalepsie a été souvent si* gnalée.
L'byperezcitabilité musculaire de laléthargie peut donner lieu à des contractures partielles qui l'ont fait confondre avec la catalepsie; Richer propose d'appeler l'ensemble de phénomènes que produit sa mise en jeu étai catalepti forme de la léthar^ gie: il diffère à beaucoup d'égards de la catalepsie, bien que les membres conservent un certain temps l'attitude qu'on leur lionne; l'occlusion des yeux, l'état convulsif des globes oculaires, le frémissement des paupières, ordinairement une certaine rigidité des membres et le peu de temps pendant lequel ils conservent leur attitude anormale l'en distinguent sufflsamment.
La physiologie des différents troubles dont nous venons d'indiquer les caractères, en prenant surtout pour guide les descriptions de MM. Charcot et Richer (i), n'est pas faite; on ne connaît pas la cause prochaine de laléthargie pas plus qu'on ne connaît relie du sommeil ; on ignore de même comment les muscles peuvent conserver pendant un hps de temps relativement considérable une même attitude; Grasset, qui s'est occupé de cette []ue8tion, dit qu'il s'agit là de la force de situaiion fixe deBovéeu ; l'existence de cette nouvelle force nous parait bien difûcile à iémontrer; admettons plutôt que la physiologie* pathologique les troubles musculaires de la catalepsie reste à faire, comme :elle de tous les phénomènes que nous venons de passer en revue.
^1) RIeber, ttud9$ cliniques <vr VhyttérO'épHep$ie. Paris, 1881» Hallopiao. — Pathologie gcnéralo. 38
ARTICLE X. — DE L*APOPLEXI£.
Le syndrome que Ton désigne sous ce nom est caraclérisé pr la perte subite de la connaissance, la suppression de la sensibilité et des mouvements volontaires, la persistance de la respiration et de la circulation et Tabsence de convulsions épilepti* ques. II est provoqué constamment par une lésion intra-crinienne : la plus fréquente est Thémorrbagie; viennent ensuite Tembolie, les tumeurs, les hémorrhagies méningées et peutêtre la congestion cérébrale; faut-il ajouter à ces causes le mal de Bright, produisant Tapoplexie séreuse des anciens auteurs? Nous ne le pensons pas, car il n*y a plus ici la brusquerie da début qui caractérise Tattaque apoplectique; nous réserrcc donc le nom ù^ apoplexie aux accidents provoqués par les causer que nous venons d*énumérer; les autres rentrent dans le coma. état morbide dont la signiQcation plus large s'applique à tc•u^ les cas "dans lesquels les fonctions cérébrales se trouvent sqspendues ; Tindividu qui tombe comme foudroyé au milieu ct son travail et se trouve sans connaissance, privé de senlimenlet de mouvement, a une attaque apoplectique; celui qui, alteioi d*une hémiplégie dont les progrès s'accentuent gradueilenieat. présente des troubles intellectuels qui aboutissent au bout dr quelques jours ou de quelques heures à la perte de connaissance en môme temps qu'à la résolution des quatre membres, tombe dans le coma sans que la dé^nomination d'apoplexie puisse ë.n' régulièrement appliquée à son état, car la soudaineté du début est un des caractères essentiels de ce syndrome.
Le phénomène initial de l'apoplexie est donc une chute, si.^ sujet est debout au moment où elle se produit; s'il est assis, il ^^ renverse et il tombe s'il n'est soutenu ; le début de rallai];*! peut enfin passer inaperçu si elle survient pendant la nuit. U connaissance est complètement abolie; les excitations lespliL* vives ne peuvent être perçues; les yeux sont d'habitude fe:* mes ; la face est ordinairement, mais non constamment vom et congestionnée; assez souvent elle se dirige avec GxiléduQ même côté, et l'on peut supposer dès lors que la lésion siège to l'hémisphère correspondant, bien qu'il n'y ait pas en cemomed de paralysie appréciable. Les quatre membres en effet sont dan>
n élJii de complète résolution; si on leesodàve, ils retombent lertes sur le lit. Les moavemenls réflexes y sont oriinaireraent upprimés, ce qui prouve que le choc cérébral retentit sur la loelle eten paralyse momentanément le pouvoir excito-moteur. e plus souvent les malades n*urinent pas ou n*urinent que par g^orgement ; les mouvements respiratoires persistent, ils sont ilenses, profonds et bruyants par suite de la difficulté qu'éprou* ent les malades à chasser les mucosités qui s'accumulent dans I bouche et dans le larynx. Cet état peut durer quelques heures u se prolonger pendant plusieurs jours ; dans les cas graves, il 'accompagne au début d'algidité; la température rectale est baissée d'un ou deux degrés; le pouls est lent; les extrémités ont froîties; puis suit une seconde phase pendant laquelle la empérature s*élève rapidement et peut atteindre 42 degré) en nême temps que la respiration et le pouls s*accélèrent proporionnellement jusqu'à la mort qui est proche.
Quand le malade ne meurt pas pendant Tapoplexie, la connaissance revient peu à peu en même temps que la mobilité dans es membres non paralysés ; s'il s'est produit une hémiplégie, >n peut alors constater que les membres d*un côté retombent »lu$ lourdement que ceux du côté opposé, lorsqu'on les abanlonne après les avoir soulevés ; les réflexes ne sont plus les Marnes diins les deux moitiés du corps; nous avons reconnu |ue le réflexe plantaire peut rester pendant un certain temps boli du côté paralysé, alors qu'il a reparu déjà du côté sain (1). losenbach (2) a étudié à ce point de vue les réflexes abdomi- >aux et est arrivé à des résultats intéressants. On sait qu'il sufit de presser avec le doigt la paroi abdominale pour en provo* lier la contraction réflexe; si les réflexes abdominaux manquent *un côté, c'est qu'il existe une lésion de l'hcmisphère opposé; sur retour chez un apoplectique a une signification favorable et (nr disparition e^td'un pronostic fâcheux; Rosenhach admet ea Qtre que la diminution bilatérale de ces réflexes indique une ision cérébrale diffuse, mais cette manière de voir ne nous pa* kit pas acceptable, car ces phénomènes appartiennent à la symlomalologie régulière du coma apoplectique.
(1 Hal lopeav. Note pour êervir à V étude ph ytiologiq ue de Vapop 'exte (Bulle*
«' de la Société anatomique, 1S73).
i^, Rosenbacb, iircA. /*. Psych. und SerwmkroHk, VI. 845.
596 DES TBOUfiLES FONCTIONNELS (SYMPTOMES).
Nous ne feroBS que signaler les convulsions qui accompagnent assez souvent Tapoplexie; elles ne lui appartiennent pas, non plus que. les troubles trophiques qui se produisent assez souTent dans les membres paralysés.
Quelle est la cause prochaine de TapoplexieTOn a invoqué tour à tour, pour Texpliquer, la congestion et Tanémie deTeDcéphale ; dernièrement Duret a cru pouvoir s*en rendre compie par les oscillations du liquide céphalo-rachidien ; cette interpré talion ne nous parait pas acceptable, car Ton voit assez souveDi Tapoplexie se produire sous Tinfluence de foyers hémorrhagiques de trop petites dimensions pour produire un déplacemerii appréciable de ce liquide, et les expériences de Leyden ont fai; voir que Télévation de la pression n^amène d*accidents que ^i elle est très considérable. Pour nous, comme pour M. le professeur Jaccoud, la cause réelle des accidents est le choc que l'irruption brusque du sang fait subir à Tencéphale (1) ; la commotion se transmet directement à Thémisphère dans lequel se fait la lésion ; elle est communiquée à Thémisphère opposé par les fibre' Qommissurales qui relient les deux moitiés du cerveau; elles'^ tend même à la moelle et en anéantit momentanément Facli^té. L*apoplexie ainsi comprise est le résultat d'une action d*arrèi exercée par la lésion sur les fonctions de Tencéphale et sonreot aussi de la moelle épinière.
ARTICLE XI. — DU COMA
Ce syndrome offre beaucoup d*analogie avec l'apoplexie qj n'en est en réalité qu'une forme caractérisée par la sondaioel'' de son début. Il comprend tous les cas dans lesquels il y apert( de connaissance en même temps que paralysie du mouvemeri et du sentiment, alors que les fonctions de circulation et de r^^ piration continuent à s'accomplir: ce dernier caractère le sépa*^ de la syncope. On l'observe en réalité chaque foisque la mort 2 lieu par le cerveau. Il se produit fréquemment dans les affectus^ cérébrales; quand l'abolition de là connaissance et des nioun^ ments se fait graduellement et lentement, on dit qu'il yacoisi
(1) Jaccoud, Traité de pathologie tn/eme. — Jaccond et Hanopeao.>^eucéphalb, da Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie f'' tiquet. 1870.
e( non apoplexie ; l'état de l'apoplectique est également le coma. Toutes les affections de Tencéphale sont susceptibles de le produire; il en est de même des affections méningitiques et des traumatismes crAniens ; il s'observe encore dans Tépilepsie, dans rintoxication palustre, dans les maladies du cœur et des poumons, dans les fièvres et dans les intoxications.
Ses caractères sont les mêmes que nous avons t*econnus à Tapoplexie, avec cette différence que les réflexes ne sont pas intéressés ; la connaissance est abolie ; les membres sont en résoluiion, ils retombent comme des masses inertes sur le lit lorsqu'on cesse de les soutenir après les avoir soulevés. Lorsque la perte de la connaissance est incomplète, on dit qu*il j a torpeur ou somnolence, bien que les troubles psychiques qu'éprouvent les malades ne doivent pas être confondus avec le summeil; le sujet paraît endormi, mais sa respiration est plus {iroronde qu'à l'état normal; on peut, quand on l'excite, en oblenirune réponse,maisilretombebient6tdans son état d'inertie.
La cause prochaine des accidents n'est pas constamment la môme que dans l'apoplexie ; on ne peut plus, dans tous les cas, invoquer le choc produisant une action d'arrêt, une inhibition; il est probable que le coma peut résulter d'un trouble de la circulation ; c'est ainsi qu'agit la compression en s'op posant à la réplétion des vaisseaux. Le coma qui marque souvent la fin des maladies du cœur et des poumons reconnaît sans doute la même origine ; le sang n'arrive plus avec une tension suffisante dans les artères du cerveau et il n'est qu'incomplètement hématose; c*est sans doute en comprimant les artérioles que l'œdème cérébral ehez certains albuminuriques donne lieu au coma. Ce syndrome e!>t d^autres fois d'origine toxique; il en est ainsi dans les empoisonnements par l'alcool, le charbon, le plomb, etc. Dans les fièvres et les maladies adynamiques^ on peut rapporter les symptômes de paralysie cérébrale aux altérations profondes qu'ont subies les éléments des tissus en même temps que le sang.
ARTICLE Xll. -— DES PARA1YSIB8.
La paralysie est une akinésie complète ou incomplète résultant d'une perturbation dans l'innervation motrice (1).
(T Jaccood, Le$ paraplégies et i'ataxie du mouvement. Pkfts, 18G4.
Pour qa*un mouvement se produise, il faut qu'une exciUlion partie d*un centre d'innervation soit transmise à un muscle et en détermine la contf action. L'excitation initiale peut se faire suivant des modes distincts. Elle part le plus sooveol de Tencéphale, probablement des circonvolutions dites motrices, pour gagner par la portion sous-jacente du centre ovale et la capsule interne le faisceau moteur qui va ultérieurement constituer le faisceau latéral de la moelle, se mettre en rapport avec la substance grise des cornes antérieures et former enfin les nerfs moteurs ; d'autres fois rexcitation initiale a pour siège la terminaison d'un nerf sensitif ou uscéral; elle peut être transmise d'abord à la moelle pour se réfléchir sur un nerf moteur, et donner lieu ainsi à un mouvement réflexe; d'autres fois le contre de réflexion n'est plus la moelle, mais un ganglion du sympathique; c'est ainsi que se produisent la plupart des actions vaso-constrictives, ainsi qae les contractions viscérales.
La paralysie se manifeste chaque fois qu'une des actions nerveuses que nous venons de passer eu revue ne peut s'accomplir.
Le siège, l'étendue et, dans une certaine mesure, les caractères de la paralysie des mouvements volontaires varient suivant le siège de Taltération qui la produit. Nous distinguerons à ce point de vue les paralysies d'origine corticale, les paralysies par lésion du centre ovale, celles qui sont liées à une altération du faisceau moteur dans son passage à travers la capsule interne, le pédoncule cérébral, la protubérance et le bulbe Jes paralysies d'origine spinale et les paralysies périphériques.
Les paralysies d'origine corticale reconnaissent constamment pour cause une lésion des circonvolutions motrices qui sont les frontales et pariétales ascendantes et les lobules paracentraux. Elles revêlent la forme hémiplégique quand elles sont produites par une lésion.unilatérale et étendue de ces parties ; elles sont partielles si la lésion est très circonscrite. Od peut distinguer, comme l'a montré M.Charcot (1), parmi ce> paralysies partielles ou monoplégies :
i^'Les monoplégies brachio-faciales produites par les lésions de la moitié inférieure des circonvolutions ascendantes.
(1^ Charcot et Pitres^ Localisations cérébrales [Bévue de médecine. 1S$9>.
2o Les monoplégies brachio-crurales, qui coïncident ayecdes lésions de la moitié supérieure des mêmes circonvolutions.
3* Les monoplégies faciales et linguales qui dépendent de lésions très limitées de Textrémité inférieure des circonvolu* tious motrices et particulièrement de la frontale ascendante.
4* Les monoplégies brachiales produites par des lésions très limitées de la partie moyenne de la zone motrice et particulièrement de la frontale ascendante.
3« Les monoplégies crurales qui dépendent de lésions très limitées du lobule paracentral. Dans un fait que nous avons observé récemment avec M. Giraudeau, un gliome avait détruit le tiers supérieur de la pariétale ascendante et se prolongeait sur la moitié supérieure du lobule paracentral. Les troubles de la motililé avaient été pendant six mois limités au membre inférieur du côté opposé; ils n'avaient envahi le membre supérieur que 20 jours avant la mort (i).
Ces paralysies s'accompagnent souvent de convulsions.
Les paralysies par lésions du centre ovale offrent les mêmes caraclères que les précédentes, elles sont dues à Taltération des faisceaux qui mettent en rapport les circonvolutions mo* Irices avec la capsule interne.
La paralysie produite par la lésion du faisceau moteur dans son Irajet à travers la capsule interne, le pédoncule et la protubérance, est l'hémiplégie vulgaire. Elle coïncide fréquemment avec de Tanesthésie et constamment avec une paralysie vasomotrice qui se traduit par la rougeur, Tinjection, la tuméfaction et la chaleur plus grande des parties paralysées.
Les lésions de la protubérance et du bulbe donnent lieu à la paralysie alterne quand l'origine du facial non entre-croisé est intéressée en même temps que le faisceau moteur qui l'est déjà (2). Plus rarement la paralysie des membres alterne avec une paralysie du grand hypoglosse, de l'auditif, ou du moteur oculaire commun ; dans ce dernier cas, il s'agit d'une lésion du pédoncule.
{1) Ballopeaa et Giraudeau, Contribution à l'étude des paraiytiet des mem» très in ftf rieurs d'origine corticale (Journal V Encéphale ^ 1883).
(3) Millard, Bulletins de fa Société anatomique. 18;>8. » Gabier, De Vhimi" pléyie alterne^ etc. {Gaz, hebdomadaire. |8^).
Nous verrons ultérieurement que ces paralysies coincideot souvent avec des contractures.
Les paralysies d'origine spinale sont ordinairement bilatérales ; elles s'accompagnent de contractures chaque fois que les cordons latéraux sont intéressés et d*atrophie musculaire si les cellules des cornes antérieures sont détruites: les moaT^ ments réflexes sont exagérés, excepté dans le cas où la substance grise qui est l'organe de ces mouvements est ellemème lésée. On observe quelquefois une hémiplégie spinale : on la reconnaît à l'absence d'hémiplégie faciale, et h la coexistence habituelle d'une hémi-anesthésie du côté opposé.
Les paralysies périphériques sont limitées à la sphère de distribution du nerf affecté ; elles s'accompagnent habituellement d'anesthésie, d'atrophie musculaire, de paralysie vasomotrice, de troubles trophiques et de perte de la contractilité électro-musculaire ; les réflexes sont abolis.
Les paralysies liées à une lésion du grand sympathique n'ont été que très incomplètement étudiées, si ce n'est dans le système vasculaire où elles produisent la dilatation des artériole5 et tous les phénomènes décrits par Claude Bernard dans son expérience célèbre (i).
La paralysie se produit chaque fois qu'une lésion intéresse )^ parties que nous venons d'indiquer ; d*autres fois elle surrient sans que Ton puisse y constater la moindre altération, et l'on peut affirmer en pareil cas que les modifications matérielle» sont fort peu importantes, car les phénomènes morbides peuvent disparaître instantanément, comme ils sont venus; il^ est ainsi dans l'hystérie ; il en est de môme dans les cas oiï li paralysie survient à la suite d'une violence et semble le résultat du choc éprouvé par les éléments nerveux (paralys* par inhibition]; M. Brown-Séquard considère ces paralysies par inhibition comme beaucoup plus fréquentes qu'on ne l'admet généralement. Pour lui, les lésions de l'encéphale peureot les produire. Nous Içur rattachons, pour notre part, celles qoî sont provoquées par l'altération des parties des centres qui n ont pas d'action sur la molilité, et, même dans le cas où le faisceau moteur est lésé, nous croyons que le trouble fonctionnel ne
(1) Claude Bernard, Leçons sur le système nerveux.
este pas limité aux fibres directement touchées; si ces vues ont justes, les paralysies peuvent être mixtes, à la fois orga* iques et fonctionnelles: on s*explique ainsi comment les accients initiaux des foyers cérébraux sont beaucoup plus pro* onces que leurs symptômes permanents ; il y a, par exemple, ans rhémiplégie récente, une part de paralysie purement foncionnelleliée au choc produit par la lésion et destinée à dispaaitre bientôt, tandis que le trouble lié à la destruction des léments nerveux doit persister indéfiniment.
La signification pronostique de la paralysie dépend de son iège et aussi de la nature de la cause qui Ta produite. Elle est rave quand elle atteint les muscles inspirateurs; elle est fâ* beuse quand elle intéresse les parois de la vessie ou les fibres e son sphincter et donne lieu ainsi à la rétention de Turine ou
son incontinence.
Les paralysies hystériques sont moins graves que celles qui ont liées à une altération appréciable, car elles peuvent disaraitre soudainement sans laisser de trace; le pronostic des paralysies consécutives aux maladies aiguGs et à la diphthérie st de même ordinairement, bien que non toujours, bénin.
ARTICLE XIII. — DES CONVULSIONS
On désigne sous ce nom les contractions involontaires des mus* 'les de la vie de relation; les contractions persistantes et anormales des muscles de la vie organique sont appelées spasmes.
On peut ramener à deux types élémentaires toutes les for^ nés de convulsions que Ton observe: la convulsion clonique et a convulsion tonique. Us difi'èrent uniquement par la durée de a contraction qui est passagère dans le premier, persistante lans le second ; on sait qu*à Tétat physiologique les contracions musculaires sont, dans l'immense majorité des cas, des phénomènes complexes, et que le mouvement le plus simple ?st, eu réalité, constitué par une série de secousses qui se suc* t^èdent avec une grande rapidité ; selon la théorie la plus accréditée, chacune de ces secousses est le résultat d'une excitation qui part de la substance grise centrale, et est transmise au muscle par son nerf moteur. Si elles se succèdent très rapidement, elles se fusionnent plus ou moins complètement de manière à
produire Tétai de rigidité continue que les physiologistes nomment tétanos. On peut provoquer expérimentalement léui tétanique en soumettant un muscle à une série d*exciUto incessamment répétées à Taide de l'instrument percuta&t d Heidenhain, d*un diapason ou de courants fréquemmenl iir terrompus. Les mouvements volontaires, considérés à ce pots; de vue, sont toujours tétaniques ; il en est de même, $a& doute, le plus souvent, des convulsions pathologiques; elles sont toniques ou cloniques, suivant qu*un nombre plus^n moins grand de secousses se succèdent sans interruption.
II est possible cependant que, dans certains cas, les moaT^ ments convulsifs soient produits par des secousses simples, répondant à une seule excitation, comme ceux que \'\& obtient en sectionnant lapidementun filet nerveux ou eD i'clectrisant par des courants induits. En faveur de celte hypothèse, nous invoquerons les caractères qu'offrent les codtq!sions dans Tempoisonnement par la strychnine (i) : elles se présentent sous forme d*accès; au début, les muscles sont en éUt de contraction tonique ; au bout de quelques instants, od remarque des oscillations, qui, d*abord très fréquentes, se nlentissent bientôt en même temps qu'elles augmentent d*aiDplitude, et finissent par constituer des convulsions cloniquî^î. Si Ton prend, à Taide d'un appareil enregistreur, legrapbiqiK de la contraction musculaire pendant ces accès, on y remarqae une série de vibrations dont chacune répond à une secousse: elles sont d*abord très fines et d'une grande fréquence, sioi arrivera disparaître complètement comme dans le tétanos parfait, puis elles s'espacent davantage en même temps qu ell«$ s'accroissent progressivement.
On peut comprendre de la manière suivante la physiologie lic ces accès : l'excitation d'un nerf périphérique met enjeo^t pouvoir excito-moteur de la moelle, exalté par laction de û strychnine; sous cette influence, des excitations, des déchirge nerveuses, pour ainsi dire, partent de la moelle et sont traoimises aux muscles par les nerfs moteurs ; chacune d'elle provoque une contraction; elles se succèdent d'abord avecDD< telle rapidité, que les secousses se fusionnent et produiseoi
(1) Harey, Du mcuvement dans kt fonctions de la vie. 1868.
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nsi la rigidité télanique; mais bientôt, par reffet de l'épui* ment, elles se ralentissent; la fusion devient de moins en oins complète et enfin cesse d'avoir lieu, les secousses augentent d*amp1itude, et l'on voit apparaître les mouvements )niques qui marquent la fin de raccës. Tel est vraisemblableent le mode de production des convulsions strychniques ; tel t aussi, sans doute, celui des accès couvulsifs qui présentent sez d'analogie avec ceux que nous venons de décrire pour el'on soit en droit de leur attribuer le môme mécanisme phy- »logique.
La contraction mnsculaire ne se produit guère chez Thomme e sous l'influence de rinnervalion. L'exécution d'un mouve* !nt volontaire suppose qu'une excitation est partie des cirnvolutions motrices; qu'elle a traversé avec le faisceau moir la capsule interne, le pédoncule cérébral, la protubérance, t)ulbe et'la moelle ; et enfin qu'elle a été transmise aux muss par les nerfs périphériques. Il faut chercher dans Texcilon de ces diverses parties la cause prochaine des convulas.
.es auteurs admettent quQ l'excitation directe des nerfs peut mer lieu à des convulsions; on peut citer à cet égard le tic 1 douloureux de la face, mais il faut toujours en pareil cas iser à la possibilité d'un phénomène réflexe dont le point de •art ne pourrait être déterminé.
•es convulsions d'origine spinale (i) supposent une exagéra- 1 du pouvoir excito-moteur qui appartient à la moelle et lui met d'intervenir activement dans l'exécution des mouve* ats. Il augmente constamment, quand on sépare la moelle 'encéphale par une section transversale; sans admettre le tre modérateur des mouvements réflexes invoqué par Sestnow, on peut attribuer à l'encéphale une action modérae sur les fonctions de la moelle ; celles-ci s'exaltent chaque que cette action ne peut plus se faire sentir, et il se pro- . aisément, dans ces conditions, des accidents convulsifs. Un ain nombre de poisons et particulièrement la strychnine, la :ine| la picrotoxine, la morphine, là thébalne et la nicotine, rimentà la moelle une modification analogue et donnent lieu
Hallopeau, Des accidents convuhifi dans tes maladies de ta moelle épi" . Paru, 1871.
à des convulsions ; il en est de même des méningites splna1t<c' de certaines myélites, des tumeurs et des traumalismes ra li diens ; ces lésions peuvent agir en séparant de rencéphali . partie de Taxe qui leur est sous-jacente; elles peuTenl air sans doute favoriser le développement des convulsions en r tant la substance grise.
Le bulbe est fréquemment le point de départ de conviily v L'expérimentation physiologique montre en effet qu'il e*l I ' gane des convulsions épileptiques qui ont pour caraclères df manifester constamment après une perte de connaissance, dV: le plus souvent généralisées, d'être successivement tonique cloniques, et d'atteindre souvent un degré extrême de vi len- On les a vues se produire chez des animaux auxquels od aw enlevé la protubérance et toutes les parties de l'encéphalt • tuées au-dessus; on ne peut plus, au contraire, lesproTiqu'" Ton a détruit le bulbe.
Les circonvolutions peuvent être également le pointded^[ de convulsions que l'on appelle épUepti formes. Ces convu- : débutent d'ordinaire par un groupe de muscles isolé, sepr ; gent peu à peu aux autres muscles de la même région et se* :• ralisent avant que le malade ne subisse la perte de conDais^a^ celle-ci manque souvent, le malade entend ce qui se p^^* peut après l'accès rendre compte de ses sensations; cette id'épilepsie, bien décrite par Bravais en 1827, a été rattachr .' H. Jackson aux lésions de l'écorce cérébrale, d'où le n^m - \}\\q^ûq jacksonnienne sous lequel elle est connue. Hit? . ' Ferrier l'ont reproduite chez les animaux ; ils ont vu que IV talion de la zone motrice produit des convulsions ordinaire:
isolées.
Ces exp/'riences ont également été pratiquées chezlb-n:". dans un cas de cancroide du pariétal, Bartolow n'a pasir d'enfoncer dans l'écorce du cerveau les aiguilles d'un ^\ faradique ; les premières excitations ont donné lieu à de^ tractions dans les membres opposés, puis est survenue unt que épileptiforme avec perte de connai>sance et état corijqui a duré vingt minutes (Charcot).
Les lésions expérimentalescnciennes donnent lieu anitc accidents; en clinique, ces convulsions peuvent survenir à casion d'un traumatisme ou d'une lésion qui se développa'»'
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Dément; elles peuvent aussi se produire tardivement sous influence d*une lésion ancienne.
Les convulsions partielles d'origine corticale peuvent présenit les mêmes localisations que les paralysies mentionnées pré- Memment; elles débutent tantôt par Tun des membres et in(6t par la face.
On les observe dans les cas de lésions du centre ovale, mais elles de la capsule interne ne les produisent pas (i). Elles peuent être provoquées par Taltération des parties non motrices e Tencéphale ; il faut admettre alors une excitation à distance es centres moteurs.
Dans certains cas, l'excitation des circonvolutions motrices onne lieu à des convulsions d'une autre forme; il s'agit de ecousses cloniques se produisant dans les membres paralysés t se renouvelant, suivant un rhythme régulier, k intervalles guux et rapprochés pendant plusieurs heures ; nous les avons bservées en 1869, chez une aphasique du service de M. Vuipian ; Iles revenaient à des intervalles variables sous forme de crises. L*irrigation des centres par un sang altéré peut être la ause de convulsions ; on observe ainsi ces accidents chez les rémiques, dans les fièvres et dans certains empoisonnements. Quelle que soit la cause prochaine du mouvement convulsif, est le plus souvent provoqué par une excitation centripète, ïlle qu'une émotion, un traumatisme, ou toute autre lésion ; le raillement des filets nerveux parla rétraction des tissus de ciilrice peut avoir celte action ; dans ce cas, les excitations perlanentes qui proviennent d'une lésion ancienne deviennent la luse des accidents; on voit par exemple les convulsions se mairesler chez un individu dont le bras a été entamé par une bruire et s'est recouvert d'une cicatrice ; elles se produisent d'abord fins le membre affecté, puis dans la moitié correspondante du )u et de la face, pour se généraliser lors des attaques suivantes : i circonscription initiale des mouvements anormaux au memre lésé semble bien indiquer que la cicatrice a été la cause lôme des accidents.
< 1) Ferrier a tu rexciution électrique des eorpt siriét provoquer une coniction conToltive de toui les muscles du côté opposé, mAi« ces obsenrations, itet sur dos animaux, ne sont pas applicables à la pathologie humaine qui innei de constater tous les Jours des faits contradictoires.
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Il faut tenir grand compte, dans l'éliologie des conTalsioDS^di la constitution du sujet, de son âge^ de son sexe, des condition dans lesquelles il Yit, et de Thérédité ; t'anatomie patbologiqoi est souvent hoi*s d*état d'en expliquer le déyeloppemail.
Elles sont beaucoup plus fréquentes chez les enfants; U dentition les produit souvent ; elles marquent assez fréquemment! début des fièvres éruptives ;d*autresfoiselies reconnaissent [K*ir cause la présence d*belminthes dans les voies digestives,et ihn^ fit de chasser les parasites pour les voir également dispardît^^
L'influence de l'hérédité sur le développement des grande» névroses est considérable ; les hystériques engendrent le pis souvent des hystériques (V. page 19).
Toutes les causes qui excitent les fonctions du système nerveux, telles que les altérations de la santé générale, le su^mèn^ ment cérébral et les excès vénériens favorisent les convuhiocs.
Les convulsions, toniques ou cloniques, peuvent être locaLsées ou généralisées; comme types de convulsions toniques localisées, on peut citer les crampes; comme types de contractions cloniques, les mouvements du tic douloureux : Tattaque épiieptique ofi're un exemple de convulsions générales, d'abord toniques, puis q^oniques; le tétanos est caractérisé par des coqvulsions toniques généralisées. Dans les cas de paraplégie et d'hémiplégie^ les phénomènes d'excitation sont subordonna aux phénomènes de paralysie.
Lors d'une lésion des nerfs, les accidents sont limités aai muscles animés par les faisceaux malades; les convulsions dorigine spinale se produisent soit dans les membres inférieurs, soit dans les quatre membres ; celles que provoque une allénlion du bulbe ou de la protubérance se généralisent; celles qc: résultent d'une altération du faisceau moteur dans son trajet encéphalique restent limitées à une moitié du corps; les lésion^ corticales enfin peuvent donner lieu, comme les lissions périphériques, à des convulsions localisées, bien que non strictement restreintes au trajet d'un nerf.
La durée de ces accidents varie à l'infini, depuis la crampe qui cesse au bout d'un instant, jusqu'au tic facial qui peut persister pendant des années.
Assez souvent la convulsion est d'abord tonique et nedevi-nt clonique qu'à la fin de l'accès ; il en est ainsi dans l'épilep^ie:
ous Tavons observée avec les mêmes caractères dans des cas ù la lésion occupait la moelle; ce phénomène s'explique aisélent : nous avons vu que l'état tétanique est produit par un rand nombre de secousses qui se succèdent d des intervalles ssoz rapprochés pour se fusionner; Tirritation nerveuse atîint alors son maximum d'iritenslté; dans le cas de convulions cloniques, au contraire, chaque mouvement est séparé ar un intervalle de repos; celles-ci semblent donc liées à un ommencement de fatigue et Ton conçoit qu'elles se produisent uand le muscle ne peut plus se maintenir en état de contraction onlque.
Les convulsions toniques s*accompagnent de douleurs ; chaun connait celle de la crampe; les malades atteints de tétanos ccusent de vives souffrances. Toutes les convulsions laissent près elles une sensation de fatigue et d*abattement.
La persistance ou la répétition fréquente et prolongée des ontractions donnent lieu à des troubles dans la constitution himique des muscles; leur substance devient acide ; on y trouve in excès d*acide lactique et diacide carbonique ; ce travail l oxydation donne lieu à une élévation de la température plus onsidérable quand il s*agit d'une convulsion tonique, carie ravail mécanique de la convulsion clonique représente une erlaine quantité de chaleur transformée (Béclard) (I).
On peut voir, dans ces conditions, le thermomètre s*élever iisqu'à 41« et 42«; il est peu probable que cette hyperthermie oit due au télanisme général des muscles, car on a trouvé ne augmentation de chaleur relativement insignifiante 1 degré) chez des sujets qui étaient dans ce môme état de rigi- ^té; M. Peter (2) fait remarquer que Thyperlhermie débute en (iôme temps que l'asphyxie, et il admet qu'elle lui est suboronnée : le sang veineux ne se trouverait plus refroidi pen- ^nt son passagi3 à travers le poumon et la température s'élève- ^it progressivement, non parce qu'il y aurait du calorique *>*<jduit, mais parce qu'il y en aurait moins de perdu.
t BécUrd, Traité de physiologie. Paris, 1881.
} M. Peter, Leçons de clinique médicale. Parif , 1879.
ARTICLE XrV. — DES SPASMES.
Ce sont des contraclioos, morbides par leur énergie ou Iti/ persistance, des muscles soustraits à Tinfluence de la toIod::. €es muscles sont contenus le plus souvent dans les parois dï: organe creux; c'est tantôt une cavité, tantôt un conduit tubv laire, tantôt un orifice; le spasme diminue les dimensions de.i cavité et tend à en produire la déplétion ; il réduit )a lumière/i conduit et il produit l'occlusion de l'orifice. Il se manifeste rapidement quand l'organe qui en est le siège est formé de Gbrc^ striées, comme la glotte par exemple, lentement quand la par. est formée de fibres lisses.
Les spasmes que Ton observe le plus souvent sont: dansli;»^ pareil digestif, celui de l'œsophage, qui vient si souvent cooî* pliquer les rétrécissements organiques de ce conduit et gène !< •déglutition; chez les hystériques, ceux de l'estomac, etceuiûl'intestin qui peuvent en simuler l'obstruction ; dans Tapparf: respiratoire, celui de la glotte ; dans l'appareil hépatique, ce.^ des voies biliaires qui a pour objet l'expulsion des calculs; di^ l'appareil urinaire, celui des uretères qui a également pour bs. le cheminement des graviers, celui de la vessie, queprovoqatr les infiammations et les dégénérescences de sa muqueuse ai^< que les calculs, celui du col, cause de rétention d'urine, et eot:: celui de la portion membraneuse de l'urèthre, obstacle au c^ thétérisme.
Dans le système vasculaire, le spasme des artérioles est : symptôme fréquent et d'une importance capitale ; il a pour rr suitats la stase du sang dans les parties arrosées par ces ^a^^ seaux et secondairement la suspension des échanges inlerstilie-* l'accumulation d'acide carbonique dans les globules, le relr* dissement et la teinte violacée des parties, et enfin la suppn^* sion momentanée des fonctions de sensibilité, de sécréliou -^ d'excrétion.
Le spasme est souvent douloureux; il est probable qu'il ^^ la cause des accès que provoque la présence de calculs diD-^ les voies biliaires et urinaires; chacun connaît la douleur de >i crampe; les tétaniques accusent de vives souffrances dans leu^ membres rigides; le ténesme vésical que l'on observe daoî î'
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cas de calculs, dans la cystite et dans la dysenterie, est signalé par tous les auteurs comme un symptôme des plus douloureux.
article XV. — DES CONTRACTURES.
Celle dénomination s*applique à toute rigidité prolongée des flbres musculaires. Cette rigidité peut s*observer dans des circonstances diverses; elle peut être due à un état permanent de contraction du muscle ; il en est ainsi dans le torticolis, dans le tétanos, dans les contractions réflexes que provoquent les arthropathies, elle ne diffère alors que par sa durée de la convul>ion tonique ; d* autres fois la contracture ne parait ôlrequ'une exagération de la tonicité normale : on sait qu'à Tétat physiologique le repos du muscle n'est jamais complet; Torgane est soumis continuellement à une excitation qui vient de la moelle et est transmise par les nerfs moteurs ; Brondgeest l'a démontré en faisant voir que la section de ces nerfs produit le relâchement du muscle; Cyon, en montrant que la section des racines postérieures a les mêmes effets, a par cela même établi qu'il s'agit là d*un phénomène réflexe ; il n'exige pas d'intervention active ; il fait partie du fonctionnement normal de Torga- Disme; les contractures produites par l'exagération de ce phénomène physiologique sont tout à fait indolentes ; elles peuvent persister pendant des années sans se modifier ; le muscle qui en est le siège ne s'échauffe pas ; on n'y perçoit pas, à l'aide du microphone, le bruit de roulement que cet instrument fait entendre dans le muscle contracté (Brissaud et Boudet). On observe, dans la paralysie agitante et dans diverses névroses, des raideurs musculaires sur lesquelles Lasègue a le premier appelé l'attention ; le malade en a conscience et elles deviennent appréciables lorsque l'on vient à imprimer aux parties des mouvements passifs.
On ne possède que des notions fort insuffisantes sur la naturo de la modification que subissent les muscles contractures. L'hypothèse la plus généralement accueillie estcelle de Hermann, d'après laquelle la rigidité de la contractigre serait liée, comme la rigidité cadavérique, à la coagulation de la myosine. Il faut en tout cas que cette modification soit peu profonde, car elle
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peut disparaître instantanément; Thistoire des contractures hystériques en fournit souvent la preuve*
Les auteurs qui se sont occupés de classer les contractures ont reconnu qu*elles peuvent avoir pour causes toutes les modifications des différents organes qui concourent à Tezécutioa de U contraction musculaire, et ils ontainsi distingué des contracture: par lésion des muscles, par lésion des nerfs périphériques, pir lésion de la moelle, et par lésion de Tencéphale; ils ont admis également des contractures par altération du sang ; c'est sans doute par Tintermédiaire du système nerveux que ces deroiëre^ se produisent. Le muscle se trouve en connexions si étroites, ao point de vue physiologique, avec les nerfs et avec la moelle, qu'il est dirficile de déterminer si la contracture peut s'y développer primitivement ; aux auteurs qui la signalent dans la myosite, on peut répondre que l'inflammation des muscles est le point de départ de réflexes qui lui donnent lieu : il en esl d! môme des myopathies rhumatismales telles que le torticolis: rien ne prouve que dans ces affections le muscle soit primitiTement atteint.
Gh. Richet (i) doute également que les affections des serf« donnent lieu à des contractures ; Texcitation d*un tronc nerreoi uniquement moteur provoque des contractions, mais non une contracture permanente; il semble que les nerfs soient impui^ sants à maintenir pendant longtemps les muscles en état de contraction .
La moelle paraît jouer le rôle essentiel dans la pathogénie da symptôme que nous étudions; et il doit en être ainsi puisqiie la contracture semble ôtre liée à Tactivité trop grande d'une fonction qui dépend de cet organe, la tonicité.
La contracture est un symptôme fréquent des myélites; oo l'observe chaque fois que les cordons latéraux sont intéressés: elle tend également à se prpduire, chaque fois qu'une partk de la moelle est soustraite à l'action de Tencéphale, dans Ir muscles qu'elle innerve. On peut ranger parmi les contractures d'origine spinale celles du tétanos et de la tétanie, bien que Ton n'ait pas trouvé jusqu'ici de lésion capable de 1^ expliquer.
(I) Ch. Richer, Physiologie des muscles et des nerfs, Paris, ISêî.
Les contractures d'origine encéphalique peuvent être précoces ou tardives ; les premières se produisent quand la léûon atteint une des parties directement excitables de Torgane, ;'est-h-dire les circonvolutions motrices, les pédoncules céré- )rnux, la protubérance ou le bulbe, les méninges ou la mem- )rane ventriculaire ; ce sont de véiî tables convulsions toniques; es secondes se développent lentement sous Tinfluence de Talté- 'ation secondaire que subissent les cordons latéraux de la moelle ihique fois que le faisceau moteur a été intéressé en un point luelconque de son trajet (Bouchard), et de Taugmentatioa Texcitabilité qu'elle provoque dans la substance grise de la Qoelle (Brissaud).
De huit à trente jours après le début de l'hémiplégie, on peut, Tuprôs Gharcot, provoquer des mouvements cloniques du pied tai alysé en le portant dans la flexion forcée ; quelquefois le membre supérieur devient le siège d'une trépidation quand le salade veut le soulever; le réflexe rotulien s'exagère, l'extension r la jambe produite par la percussion du tendon est plus rapide, lus ample et de plus longue durée.
La contracture permanente apparaît d'ordinaire six semaines nviron après le début des accidents, quelquefois plus tard, arement plus tôt; elle ne se déclare pas brusquement, mais par radalion; d'abord passagère, elle devient bientôt permanente; lie occupe en premier lieu les membres supérieurs ; les doigts se cchissent fortement en même temps que le coude se place en emUflexion et l'avant- bras en pronation; les parties opposent ne résistance invincible au déplacement dans n'importe quel 'ns; le coude ne peut être ni étendu ni fléchi; les muscles Uagonistes sont contractures au même degré. Cette contracire est active; elle coïncide avec une exagération de Texcilalité faradique. Elle dure pendant des années, tandis que le ijet le plus vigoureux ne peut maintenir ses muscles en état i contraction pendant plus d'uue demi-heure. M. Charcot, à li nous empruntons ces détails, suppose que dans les contracres les fibres musculaires entrent en activité les unes après les itres; M. Boudet (de Paris) a constaté qu'en appliquant le icrophone sur les muscles en état de contracture on perçoit, 1 lieu du roulement régulier et sonore que donne la contrac- )n physiologique, un bruit sourd, irrégulier et saccadé. Ces
conlractares diminuent pendant le sommeil et sous Finflaence: du repos au lit ; elles augmentent quand le malade se lève. fait un mouvement ou éprouve une émotion. Elles donnentliei] à des attitudes vicieuses.
C'est également à une augmentation de Texcitabilité de !) moelle qu*il faut attribuer la contracture hystérique; celle-n peut prendre naissance au moment d'une attaque et constituef la première manifestation de la maladie; elle vient soure:; à la suite d'une excitation telle qu'une traction, un chcune friction vive, un effort, la faradisation, l'application dur. diapason (Richer) (i) ou d'un aimant; elle peut occuper une partie de la face, les muscles de la mâchoire, la langue, les mu^ clés d'un côté du cou, les membres d'un côté du corps, ou Ir membres inférieurs ; d'autres fois elle porte sur le sphiocUr vésical ; elle débute et cesse brusquement; sa durée varie de quelques instants à plusieurs années; la rigidité est considé^ rable et Ton ne peut en triompher, même momentanémeDt
Diverses affections donnent lieu à des contractures réflexes: nous mentionnerons en particulier les arthropathies, les ioilain' mations et les ulcérations des muqueuses et les affections dt^ muscles ; de toutes les excitations sensitives, c'est celle de Ii flbre musculaire elle-même qui est la plus apte à proToquer i contracture (2).
Les troubles de la circulation semblent, dans certains c^^ , pouvoir produire ce trouble fonctionnel; les vétérinaire? imputent la claudication intermittente du cheval; GharcM vu dans un cas Toblitéralion de l'humérale donner lieu à lac tracture des muscles auxquels elle fournissait du sang.
L'ergotisme compte parmi ses symptômes les plus consU'î^ la contracture des extrémités.
Les contractures occupent souvent les muscles de I^ ^' organique ; on leur attribue hypothétiquement certains trou^* fonctionnels tels que l'ictère par contracture du canal d doque, Fa rétention d'urine par resserrement du sphincter '^ sical, la dysphagie par contracture de l'œsophage; lorsque ^ occupent les vaisseaux, elles empêche l'afflux du sangdac^^ partie où ils se distribuent, d'où le refroidissement, la p^'
(1) Richer, Sur VhystérO'épilepsie, Paris, 18«1.
(2) Ch. Richet, toc. cit.
livide, ou la coloration violacée due à la stase du sang dans les veinules.
Les contractures maintiennent les parties dans une attitude anormale; on ne peut le plus souvent les vaincre par la force, et, si Ton y parvient, on les voit se reproduire dès que cesse la violence ; les muscles qui en sont le siège peuvent encore se contracter sous Tinfluencedes courants faradiques; elles cessent par le chloroforme. Les unes, celles qui semblent liées à une contraction persistante des muscles, sont douloureuses; les autres, celles qui paraissent liées à une exagération de la tonicité physiologique, sont indolentes.
ARTICLE XVI. — DE L*ATAXIB LOCOMOTRICE
On décrit sous ce nom Tabolition complète ou incomplète de la coordination motrice; lorsqu'elle est peu prononcée, elle se traduit par des troubles légers de Téquilibre; les malades ont de la peine à se diriger dans Tobscurité ; ils trébuchent fréquemment en montant les étages, lorsqu'un obstacle imprévu s*oppose à leur progression, ou lorsqu'on les invite brusquement soit à s'arrêter, soit à changer de direction ; ils ne peuvent se maintenir debout sur un seul pied, et si on les invite à garder cette même attitude en rapprochant leurs pieds et en fermant les yeux, ils oscillent, chancellent et tombent si on ne les soutient ; ils ont besoin de voir où ils marchent. Certains malades se sentent poussés en avant par une force invincible. A un degré plus avancé, Tataxie donne lieu à uu désordre de plus en plus permanent des mouvements; la marche est plus pénible et plus difficile ; les membres inférieurs, follement projetés en avant, retombent brusquement et le talon vient frapper violemment le sol ; il arrive un moment où la station debout devient impossible. Si on examine le malade couché, et si on l'invite à toucher avec son pied un objet placé au-dessus du
(1 Dachenne de Boulogne, De Cataxie locomotrice (Arch, de méd.y 1858) et t>t Célectrisation localisiez 3* édition. Paris, 1871. — Jaceoud, Les paraplégies ^i Cataxie, Paria, 1804. ~ A. Fournier, De Cataxie locomotrice d'origine iyiihilitique. Paris, 1882. — Grasset, Traité pratique des maladies du sys' tème nerveux, 3* édition. Montpellier, 1881. — HaUopeau, article iioklli ^i>iNiÊaB (Pathologie médicale) du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques. — Charcot, loc. cit.
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lit, il ne peut y parvenir; le membre soulevé avec violence et agité par de longues oscillations dépasse Tobjet ou reste en deçà. Ces troubles sont toujours plus prononcés lorsque le malade a les yeux fermés. Les mêmes désordres peuvent se produire dans les membres supérieurs. Au début, le symptôme peoi ne se traduire que par la difficulté de porter, les yeux fermés, Tune des mains sur la partie du corps que Ton indique; plus tard, rincoordinalion rend impossible tout travail manuel ei récriture ; l'agitation provoquée par les mouvements volontaires peut devenir telle que les malades ne parviennent plus à porter leurs aliments à leur boucbe et que Ton est contraint de les faire manger.
Ces désordres peuvent n*ètre accompagnés d*aucun affaiblissement apparent ; ils coïncident constamment avec un trouble de la sensibililé; le plus souvent on peut constater un certain degré d'anesthésie plantaire; les malades, quand ils marchent, n'ool plus nettement la sensation du sol; il leur semble que leurs pieds posent sur du coton ; quand ils ont les yeux fermésjls ne perçoivent pas le contact du doigt avec la plante du pied, ou, sMl le perçoivent, ils ne peuvent indiquer sur quel point il a porté.
Cette anesthésie peut manquer, mais il n'en est pas de même de la perte de la sensibilité que Ton peut appeler incoftscientc nous désignons sous ce nom la propriété qu'a la moelle épinièrt de recevoir les excitations centripètes pour réagir, suivant U nature et l'intensité de ces excitations, sur les nerfs motears; cette sensibilité joue un rôle essentiel dans la coordination motrice; lorsque nous exécutons un mouvement, l'encéphale, organe de la volonté, en est le point de départ, mais la moelle intenieot pour déterminer quels sont les muscles dont Tinlervenlion est nécessaire, quels sont les antagonistes dont la tonicité doit augmenter pendant le mouvement, quelle doit être l'intensité de la contraction; cette intervention de la moelle ne peutie faire dans des conditions satisfaisantes que si cet organe est renseigné, par les impressions centripètes, sur l'état des muscles, sur leur degré de contraction et sur la situation du membre. Or, ces impressions sont précisément celles dont la transmii^ sion est le plus constamment abolie ou affaiblie chez les sajets atteints d'ataxie; on en a pour preuve l'abolition du rélleis
rotuHén : on sait qu'à Tétai normal la percussion du tendon rotulien provoque une secousse dans la jambe qui se trouve momentanément portée dans Textension ; c'est là un phénomène réflexe produit par l'excitation des nerfs centripètes contenus dans le tendon et sans doute aussi dans le muscle ; il ne peut plus être provoqué chez les ataxiques, soit parce que les filets nerveux chargés de transmettre Timpression ont subi une altération, soit parce que la partie de la moelle chargée de la recevoir et de l'utiliser est elle-même lésée.
Le pouvoir excito-moteur paraît s*exercer, chez les ataxiques, dans des conditions très irrégulières; certains muscles sont en état de parésie, d'autres se contractent avec une violence inaccoutumée. MM. Debove et Boudet (1) ont montré récemmenl que la tonicité musculaire subit alors d'importantes modiûcations; ils ont constaté qu'au toucher les muscles présentent une consistance inégale, que le myophone y dénote de grandes variations dans la tonalité et surtout dans l'intensité du bruit musculaire, et que la secousse musculaire, étudiée à l'aide d'appareils enregistreurs, présente dans les différents muscles des variations considérables. Or, la tonicité n'est qu'un des réflexes provoqués par les impressions inconscientes; on doit donc s'attendre à la voir se modifier chaque fois que les impressions ne sont plus transmises ou réfléchies régulièrement. Chez les ataxiques, elle peut être augmentée dans certains muscles et diminuée dans d'autres ; il en résulte des attitudes anormales qui paraissent liées, suivant les cas, à de la paralysie ou à de la contracture; c'est ainsi, selon toute vraisemblance, qu'il faut interpréter les paralysies oculaires qui marquent souvent le début du tabès; M. Pierret a insisté récemment sur ces paralysies qui existent également dans les membres: «Dès qu'il ^st fait une tentative de mouvement dans lequel un muscle )arésié est l'antagoniste d'un muscle sain, celui-ci l'emporte sur l'autre et le mouvement dépasse le but. »
Ajoutons que cette contraction du muscle sain sera souvent >lus énergique qu'à l'état normal, en raison de l'augmentaion que présente en pareil cas le pouvoir excito-moteur de la noelle. L'équilibre entre les contractions musculaires se trouve
(1) Debove et Boadet (de Paris), Comptes rendus de ta Société de biotogie.
ainsi rompu ; les unes sont exagérées^ les autres sont affûblies; il en résulte rincoordinalion motrice (1).
En résumé, ce trouble paraît reconnaître pour causes prochaines, d'une part la paralysie des nerfs chargés de tna$mettre les impressions qui proviennent de la périphérie et par ticulièrement des muscles et qui doivent mettre en jeu dans la moelle les divers groupes cellulaires dont le concours est néces^ saire à l'exécution des différents mouvements (2) ; d'autre pari. une exagération de Tactivité excito- motrice de la moelle. Le^ incitations motrices parties de Tencéphale ne sont transmi^c^ qu'à une partie des muscles dont la contraction est nécessaire à Texécution du mouvement voulu, et elles y atteignent une intensité exagérée, sans que les malades en aient conscience ,3 .
ARTICLE XVil. — DE LA CDORÉE.
On désigne sous ce nom une maladie et un syndrome ; celuk. seul doit nous occuper. Il est constitué par des mouvemeoU
(1) Jaccoud, Les parapMgies et Cataxie. Pnni^ 1864.
(2) Vulpian, Htal. du système nerveux, — Erb, Krankh, der Bûekenmarkf,
(3) Les auteurs sont loin d*ètre d*accord sur le mode de production i$ Tataiie. Vulpian et Leyden ont défendu la théorie qui Tattribne à l'anesibcf < musculaire et cutanée ; Cl. Bernard et Vulpian ont montré que la section ^■ racines postérieures produit chez la grenouille rincoordinatioa motrice. (X a constaté chez IMiomme que Tanesthésie de la plante des pieds par le chlor:forme ou la glace occasionne un trouble dé la marche; le lajet en eipén^rci osciUe comme un atazlque (Heyd, Rosenthal). On oppose à cette théorie i«* faits dans lesquels Tanesthésio est presque nulle et Tataxie très prononce cxiste-t-il des observations d*ataxie dans lesquelles les réflexes achiilé«ts<> rotuliens soient conservés ainsi que la sensibilité cutanée? Nous ne l« p^ sons pas. On invoque d*autre part l'absence d'ataxie chez les bystcrtqeK atteintes d*une anesthésie complète ; mais, en pareil cas, les réflexes contina^-à se produire, le trouble de la sensibilité est d'origine eneéphaliqoe, ><> '*' lations entre La moeUe et les muscles restent physiologiques.
Duchenne rapportait l'a taxie à un trouble de la coordination spinale; Ir:^ dreich et Erb soutiennent aujourd'hui la même théorie, sans indiquer qo^'^' est le mécanisme ; nous avons vu que, selon Pierret^ lee paralysies d'io' partie des muscles sont la cause de Tincoordination. Onimus a obserrê n contraire dos contractures partielles et il leur rapporte Tataxie. Nous cro."" que les troubles de la sensibilité et ceux des fonctions exeito-motrices ioi^' viennent concurremment dans la production des phénomènes; c'est la (D'* nière de voir qu'avait exprimée Jaccoud en disant : « Ataxie du mourem^'' «igniae abolition du sens musculaire, perturbation dans les imdiatioo* ^ nales et dans les actes réflexes. »
ncessants, tantôt spontanés, tantôt volontaires et sans carao ère convulsif ; il peut ôlre généralisé, limité à une moitié du !orps ou localisé dans un certain nombre de muscles ; il peut accompagner une hémiplégie et être, comme elle, symptoma^ ique d'un foyer de ramollissement ou d'bémorrhagie cérébrale ; rautres fois l'on ne peut déterminer la nature de la lésion qui ^engendre et Ton admet alors généralement qu'il s'agit d'une lévrose, bien que l'on ait nombre de fois trouvé en pareil cas les altérations de l'enchépale; en réalité, la cborée peut être iée à des lésions de nature diverse; celle qui constitue cbez les vieillards une maladie incurable diffère nécessairement de îelle qui chez les jeunes gens suit une évolution cyclique et de l'hémichorée consécutive à une hémiplégie. Il est probable que les altérations d'une partie de l'encéphale qui n'est pas encore déterminée donnent lieO nécessairement à ce symptôme, comme celles d'autres parties produisent l'hémiplégie, l'hémi-aneslbésie et l'aphasie. M. Raymond s'est efforcé de démontrer qu'elles occupent le faisceau qui, dans le pied de la couronne rayonnante, se trouve en avant et en dehors des fibres sensitives, mais ses observations remontent à une époque où l'on ne connaissait pas encore l'influence de Técorce cérébrale sur la motililé, et d'autre part, elles sont en désaccord avec des faits bien observés par Tuckwell (i), Meynert (2) et Golgi (3) ; c'est là une étude à reprendre.
Les mouvements choréiques se produisent au repos et à Toccasion des mouvements volontaires ; c'est une agitation constante; la volonté est impuissante à l'apaiser; il se produit incessamment des gesticulations, des mouvements machinaux, indéûniment variés et multiples; les membres s'étendent, se fléchissent et se contournent; chaque mouvement paraît correspondre à un but ou à l'expression d'un sentiment; mais il est incomplet, et bientôt entravé par un mouvement différent. La physionomie exprime alternativement et coup sur coup la tristesse et la gaieté, la terreur et le chagrin. Dans les cas graves tout mouvement volontaire devient impossible ; les malades ne peuvent ni manger, ni s'habiller seuls, ni parler couramment;
(1) TacliweU, Saint- Barthélémy Hospital Rep.^ 1869.
(2) Meynert, Allg. Wien. nied.Zeit,, 1865. (3)Go]gl, Rev, tlin., \sn.
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au bout de quelques syllabes, il se fait une pause ; le trouble peut s'étendre au larynx; les mouvements involontaires domineot alors; la marche devient impossible; les malades restent cosfines dans leur lit, en proie à une agitation qui les épuise.
La physiologie du mouvement choréique n'est pas faite. Cto admet qu'il est dû à une lésion peu profonde; la foncUoa sabii un trouble, mais ellen*est pas abolie. Ce trouble a été comparé au délire: tandis que dans ce dernier il se fait une successiocnpide d'idées incomplètement formées, il se produit dans lacborée une succession rapide de mouvements incomplets (1).
Plusieurs auteurs ont voulu rattacher la chorée à une maladie de la moelle; Meynert et Elischer (2) ont trouvé des lésioQs dans cet organe. Cette manière de voir ne nous paraît pas acceptable: dans les maladies de la moelle, quel qu'en soit le siège, on n'observe jamais de mouvements qui rappellent cm de la chorée; les mouvements choréiques ne sont pas augmefités par les excitations qui mettent en jeu le pouvoir excilomoteur de la moelle; d'ailleurs, les faits d'hémi-choréeéteodue à la face suffisent à indiquer que le symptôme est dû à uq« lésion de l'encéphale.
On invoque en faveur de l'origine spinale de la chorée ucè expérience dans laquelle M. Chauveau a vu les mouvemeoU persister après la section de la moelle au-dessous du bulbe; mais il s'agissait de la chorée du chien, qui diffère compItt^ ment par ses caractères de la chorée humaine.
En faveur de l'origine cérébrale de la chorée, nous invoquerons encore sa coexistence avec des troubles de l'intelligence. et le caractère des mouvements qui semblent provoqués parle caprices d'une volonté incessamment changeante.
Relativement à la nature de la lésion, nous ne pouvons qœ mentionner la théorie anglaise qui la rattache à des embolies capillaires dans les masses grises de l'encéphale; on se demande si elle est vraie, pourquoi l'affection appartient surtout an jeaoe Âge; il est possible que l'encéphale d'un enfant réagisse dao^ ces conditions autrement que le fait celui d'un adulte. La qn^ tion est à l'étude.
(1) Ziemtsen, Handbueh der Krankh. des NervensysL^ ISIS. - Gnss^* ouvrage cité.
(2) Elischer, Virchow's Àrchiv. deutr,, 1874.
ARTICLE XVIII. — DE L*ATHÉTOSE
Hammond {\) a décrit sous ce nom, en 185i, un trouble de a molilité caractérisé par les mouvements incessants des doigts l des orteils (2) ; ils viennent d'ordinaire compliquer l'hémi- (légie après quelques semaines ou quelques mois, et leur appaition coïncide avec le retour des mouvements volontaires ; ils tlTrent de Tanalogie avec les mouvements choréiques, bien |uils en diffèrent notablement; les doigts se meuvent lentencnt, comme avec effort, dans tous les sens ; leurs mouvements ont continus; la volonté est presque sans action sur eux; les nouvements s'arrêtent d'ordinaire au poignet; ils se produisent le môme dans les orteils, rarement à la face. On les a compaes à ceux des tentacules d'un poulpe ; lents et exagérés, ils vont usqu'aux limites extrêmes de l'excursion articulaire ; ils se proluisent isolément dans chaque doigt, et l'un d'eux peut se porter dans l'extension, quand les autres sont dans l'abduction >u la flexion forcée ; ils persistent au repos et même, en 'atténuant, pendant le sommeil. G*est seulement dans les cas égers que la volonté peut les suspendre pendant quelques lecondes. Dans la moitié des cas, ils coïncident avec l'hémimesthésie et avec une paralysie vaso-motrice; ils sont certaineneni liés à une altération de l'encéphale dont le siège reste usqu'ici indéterminé.
ARTICLE XIX. — DU TREMBLEMENT
§ 1*'. — Ganses et caractères cliniques.
On désigne sous ce nom Vagitation involontaire des parités du ^rps par des oscillafions. Nous examinerons successivement lans quelles circonstances ce trouble se produit, quelle forme I revêt et quel en est le mécanisme.
Toutes les causes qui abattent les forces peuvent, par cela Qè.nae, donner lieu à un tremblement ; on observe ce symptôme
(1) Hammond, Traité des maladies du système nerveux^ trtd. par Labadle- Agrate. Paris, 1879.
yV Charcot, ouvrage cité. — P. Oulmont, Thèse de Paris. \3; Fcmet, TbèM d'agrégation. 1879.
chez les convalescents de maladies adynamiques, et particulièrement de fièvres graves, chez les sujets atteints de cacbeiie -et chez les vieillards.
Le tremblement sénile apparaît à une période plus ou mob avancée de la vie ; il est loin d'atteindre tous les sujets â: Après avoir débuté lentement par les muscles du cou eUc:. •des membres supérieurs, il s*étend progressivement ; il mu que lorsque Tindividu est au repos, mais les contractions néccr saires à la station assise sufOsent à le produire. Il affecte i^ bonne heure la tête et lui communique des oscillations Uatôtlatérales et tantôt antéro-postérieures (tremblements né^r -et affirmaiifde Sanders); quand il atteint les membres inféfiea^ •il rend la marche incertaine et oscillante.
Le tremblement est souvent d'origine toxique; nous citero:: parmi les poisons qui peuvent lui donner naissance, l'alcool, plomb, le mercure, le tabac,ropium,les champignons, la café.:: et divers alcaloïdes, la cicutine, Taconitine et la colcbicine.' -est la manifestation la plus constante de Talcoolisme cb* nique; il occupe alors surtout les extrémités des doigts eld^ vient plus apparent lorsque Ton invite le malade à mainln les mains dans l'extension ; chacun des doigts se trouve agité u •des oscillations rapides et peu étendues; le membre supéric* tout entier devient souvent le siège de secousses à ToccaM des mouvements volontaires ; dans le cas de délire aigu, : Tiolence et la fréquence des secousses augmentent beaucoii:
Le tremblement mercuriel(l) se manifeste d'abord parue fine trémulation de la pointe de la langue et par de légères c^^ <^illationsdes doigts ; récriture devient hésitante; à un degré p' • prononcé, les mouvements volontaires sont troublés par û^ contractions énergiques; si le malade cherche à exécutt*r :^ mouvement déterminé, si par exemple il veut boire, il oep'vient qu'avec difficulté à saisir son verre et à le porter â^* bouche, le membre soulevé décrit des oscillations d'autant p-* brusques et plus amples que le but est plus près d'être atleii^' le mouvement est troubla par les contractions violentes c^ antagonistes et quelquefois par des secousses dans les groupe? musculaires les plus voisins ou même dans tout le corps «'^
( I } Uallopeau, Du mercure ^ action physiotogique et thii^peutiqw. Pvi*> '' ^
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Duscles soustraits à l'influence de la volonté peuvent également ire intéressés; chez un de nos malades, des contractions vioenles etspasmodiquesdescrémasters produisaient à chaqae insiDl l'ascension des testicules. Au début les malades ont surtout le la peine à exécuter les menus ouvrages, ceux qui exigent des Douvements précis et délicats ; plus tard, s'ils veulent écrire, es caractères qu'ils tracent sont irréguliers, car leur main est Bcertaine et inhabile; leur démarche est oscillante. Il vient un moment où le désordre est tel que Ton est obligé de donner à manger aux malades et de les habiller comme des enfants ; !& Iremblement de la langue produit avec celui des lèvres une gène de l'articulation assez considérable pour les empêcher de se faire comprendre. Ces mouvements augmentent sous l'influence des émotions morales et de la fatigue; ils peuvent diminuer pendant l'ivresse, et c'est là un fait important, car on peut en conclure que le tremblement alcoolique et le tremblement mer* curiel résultent de troubles inverses de la contraction; nous verrons en effet plus loin que l'un est très probablement paralytique et l'autre convulsif.
Le tremblement saturnin est beaucoup plus rare que les précédents ; il offre beaucoup d'analogie avec celui des alcooli-^ ques ; il coïncide d'habitude avec un certain degré de paralysie (1).
Les tremblements produits par le tabac, le haschisch, l'opium, le camphre, les champignons, la fève de Calabar, la cicutine, laconitine et la colchicine n'ont été que mentionnés par les auteurs ; on ne peut en donner actuellement la description.
Le tremblement est fréquent dans les maladies du système nerveux central ; il est loin de s'y présenter toujours sous la même forme.
Daus la paralysie agitante^ il débute d'ordinaire lentement par l'extrémité de l'un des membres ; il gagne peu h peu en intensité, en persistance et en étendue. Quand la maladie est confirmée, il est à peu près incessant ; cependant les malades peuvent, par un effort de volonté, l'arrêter momentanément, et il cesse souvent à l'occasion des mouvements volontaires. 11 est peu étendu, rapide et régulier ; aux mains, les oscillations
(1) Lafont, Étude sur le tremblement safWTtin, Paris, 1869.
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rhythmiques rappellent l'image de certains mou?ements coordonnés ; elles sont comparables à celles qu*exige ractiou de roulerune cigarette ou d*émietter du pain. La tète ne trembk pas, elle subit seulement les mouvements qui lui sont commoniques (1).
Dans la sclérose en plaques^ le tremblement est très analoguei celui du mercurialisme ; comme lui, il ne se manifeste guère qu*à l'occasion des mouvement volontaires; comme lui, il augmente d'intensité à mesure que le but est plus près d'être atteint.
Dans la paralysie générale, le tremblement est de même presque constant; si Ton invile le malade à propulser la langueje mouvement s'accomplit irrégulièrement et l'organe est agité par des ondulations de durée inégale et d'intensité variable qui qui se produisent tantôt dans un point, tantôt dans un autre i . au bout de quelques instants les oscillations augmentent d'étendue et deviennent convulsives ; des mouvements analogues se produisent dans les muscles de la face lorsque le malade veut parler; les mouvements delà main sont de même irrégulièrement exécutés ; l'écriture est le plus souvent modifiée.
L'bémiplégie ancienne s'accompagne parfois, quand elle e^t incomplète, d'un tremblement qui survient à l'occasion des mouvements volontaires et rappelle celui de la sclérose en plaques.
Dans les maladies de la moelle, le tremblement se manifeste le plus souvent sous la forme d'une trépidation convulsive que l'on peut provoquer en relevant brusquement la pointe du pied, mais qui se produit aussi spontanément quand le malade met pied à terre ou veut faire un mouvement.
Les contractions ûbrillaires que Ton observe souvent daa< l'atrophie musculaire progressive peuvent quelquefois donner lieu à de légers mouvements.
§ 2. — Physiologie pathologique.
Si l'on compare les diverses formes de tremblement que nous venons d'énumérer, on reconnaît qu'elles peuvent être partagées en deux groupes très distincts : dans l'un, les oscillations
(1) Cliarcot, Leçons sur tes maladies du systhne nerveux^
(2) Fernet, Des tremblements. Thèse d'agrégation. 1872.
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»ont légères, et elles coïncident avec un affaiblissement de la notilité ; dans Taulre, les contractions qui produisent les oscillations ont un caractère convulsif; celui-là comprend les trem- )lements de la paralysie agitante, de Talcoolisme et du salurlisme, celui-ci le tremblement mercuriel et celui de la sclérose >n plaques. On est conduit ainsi à admettre deux espèces de remblements, le paralytique et le convulsif ; Tun et Tautre emblent se rattacher à un trouble dans la contraction des Duscles.
On sait que la contraction musculaire normale résulte delà usion d*un nombre relativement considérable de secousses trente environ): c*estun tétanos physiologique ; on peut conceoirde plusieurs manières la transformation delà contraction ré* ulièreen contraction tremblée. En premier lieu ce phénomène levra se produire si le nombre des excitations parties de la noelle et des secousses qui en sont le résultat devient insufflant : le télanos physiologique ne se réalise que si les secousses e succèdent assez rapidement pour se fusionner; chacune des ecousses non fusionnées donne lieu à une oscillation : le mouement est tremblé. MM. Marey et Brouardel, dans une série 'expériences entreprises sur la demande de M. Fernet, ont onstaté ce ralentissement des secousses dans la sclérose en laques, le tremblement mercuriel et le tremblement saturnin.
11 doit également survenir du tremblement quand les secous- ?s sont d*une intensité inégale par le fait d'une paralysie in- Dmplète ou d'une excitation trop forte ; le tremblement sera aralytique dans le premier cas, convulsif dans le second.
Le tremblement qui se produit au repos peut s'expliquer *une manière analogue ; ce n'est plus la contraction, mais la )nicité musculaire qui est enjeu; les excitations qui normalement partent incessamment de la moelle pour donner aux musles leur tonus ne sont pas d'égale intensité, et il en résulte ne trémulation continue produite par la prédominance alterative des antagonistes ; c'est ainsi vraisemblablement qu'il lut interpréter le tremblement continu que l'on observe dans i paralysie agitante et chez les vieillards.
Quel qu'en soit le mode de production, le tremblement paûi se rattacher à un trouble dans les fonctions de la moelle ou u bulbe; rien n'autorise à admettre avec Spring un tremble-
ment lié à un Irouble primitif dans la contraction des muscles: les affections des nerfs périphériques ne donnent pas lieu à > symptôme, non plus que celles du cerveau; si^ en effet, ce: organe produit des mouvements par les incitalions volonUirb il n'intervient en aucune manière dans leur exécution ; or, !^ Ircmblement est un trouble d'exécution; et dans les cas descéphalopalhie où il se manifeste, on trouve simuitanémenl cr lésions spinales ; il en est ainsi dans l'alcoolisme et la paralysie générale, il en est de même dans les cas de tremblement ;<'«hémiplégique, qui peuvent être rapportés à la dégénération îr condaire des cordons latéraux et de la substance grise.
Une expérience de M. Yulpian prouve que le trembleootiit toxique, produit chez les grenouilles par la nicotine, est sû&' l'influence du bulbe: persistant après l'ablation des autres parties de l'encéphale, il cesse lorsque l'on vient à séparerlamocl de cet organe.
ARTICLE XX. — DES TROUBLES DE LA SENSIBIUTÉ
§ 1 . — De la doulear (i).
La douleur est une sensation de nature spéciale que peaveti provoquer la plupart des lésions de l'organisme ; phénomèot psychique comme la sensibilité dont elle est un mode, elled ' nécessairement se produire dans un groupe cellulaire quin* pu être encore localisé et qui est vraisemblement le m^sjr que celui où sont perçues les sensations physiologiques: n'est pas prouvé que ce centre puisse être directement excit' le plus souvent son action est mise en jeu par une exiitati' partie d'un point quelconque de l'organisme et transmise ^ les nerfs sensitifs.
Les caractères de la douleur changent suivant qu'elle ^ d*origine cérébrale, spinale^ nerveuse on périphérique.
Les douleui*s d'origine cérébrale sont tantôt vagues et éiefldues à une partie du crâne, le plus souvent à la région fn^^* taie, tantôt nettement localisées ; leur intensité varie à riQ^^; elles sont parfois persistantes et durent pendant des mois.io^
(I) Dieulafoy, article douleur, du Nouveau Dictionnaire de JacMoA - Uboulbène, Des Névrafgies viscérales, 1860.
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gré tous les moyens que Ton dirige contre elles; elles paraissent alors liées le plus souvent à une lésion méningée. La substance des circonvolutions est insensible chez les animaux, et il est probable qu*il en est de môme chez Thomme.
Les douleurs spinales ont des caractères analogues à ceux des précédentes quand elles sont dues à une lésion des méninges, avec cette particularité qu*elles augmentent par la pression et par les mouvements. Les lésions des cordons postérieurs donnent lieu à diverses variétés de douleurs ; les plus communes sont les douleurs fulgurantes; elles se produisent instantanément, d'ordinaire en un point limité des membres et souvent se renouvellent à de courts intervalles pendant un laps de temps qui varie de quelques minutes à quelques heures. Quelquefois la douleur part du centre et parcourt rapidement le membre dans toute son étendue ; certains malades accusent une sensation de constriction ; leur membre leur semble étreint par un étau ; d'autres enfin comparent leurs sensations à celles que pourrait produire la pénétration d'une vrille dans un os.
Les douleurs qui ont pour point de départ les cordons nert)eux ou leurs racines, ont pour caractère essentiel de siéger sur leur trajet ou dans les parties où ils se distribuent; on y peut distinguer d'ordinaire un élément continu et des élancements qui reviennent par accès. Elles présentent leur maximum d'intensité en un certiiin nombre de foyers qui sont toujours les mêmes pour les mêmes faisceaux nerveux.
Les douleurs liées aux lésions des plexus viscéraux reviennent également par accès ; elles sont remarquables par leur intensité et l'état de prostration et de trouble profond dans lequel elles font tomber le malade.
Les douleurs périphériques varient suivant l'organe qui est affecté ; la douleur musculaire a des caractères qui lui appar* tiennent en propre et ne permettent pas de la confondre avec rbyperesthésie cutanée non plus qu*avec les douleurs aiguës des dents ou des os. Ce fait suffit à montrer que les extrémités nerveuses ne réagissent pas comme les cordons nerveux; elles sont pourvues d'appareils spéciaux qui varient dans chaque organe, et donnent lieu, lorsqu'elles sont excitées, à des impressions qui vont influencer différemment le centre encéphalique.
Les douleurs sont loin de se faire sentir toujours au niveau
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même de la partie lésée; nous avons vu déjà les douleurs d'origine spinale siéger dans les membres ; des douleurs périphériques peuvent également èlre perçues loin du point où elles s' produisent; c*est ainsi que les malades ressentent à TextrémiU de la verge les douleurs provoquées par les lésions vésicale> et que les douleurs d'origine hépatique s'étendent à Tépaule droite; ces faits peuvent s'expliquer par la transmission à tra vers la moelle de l'excitation qui atteint ainsi un groupe cellalaire étranger au filet nerveux primitivement intéressé : c'est un mécanisme comparable à celui des réflexes.
La douleur, lorsqu'elle est intense, provoque des plaintes ou des cris; ce sont là des réflexes que Texpérimentation permet de localiser dans le bulbe et la protubérance, car ils conlinuent à se produire chez des animaux auxquels on a enlevé tout l'encéphale à l'exception de ces parties ; mais il nefautpas conclure de là que ces parties soient le siège des sensatim douloureuses : l'anesthésie produite par la lésion de la capsule suffit à réduire à néant cette hypothèse.
La douleur amène une altération souvent profonde de» traits, des troubles du caractère et des modifications dans ia nutrition générale ; elle peut conduire les malades à lliypochondrie et même au suicide.
Tous les changements dans Tétat des différentes parties de corps peuvent être la cause de douleurs ; il en est ainsi des lésions traumatiques, de celles qui résultent du refroidissemeni ou de la brûlure, enfin de toutes les altérations organiques, quelle qu'en soit la nature.
L'acuité de la douleur dépend d'une part de la nature et du siège de la lésion qui la provoque, d'autre part de la sensibilité du sujet ; il y a à cet égard de grandes différences entre le^ individus : celui-ci ne peut supporter, sans accuser de rives souffrances, de légères atteintes, tandis que celui-là semble n'éprouver que des sensations tolérables alors qu'on le soumet à une opération qui d'ordinaire est très pénible. La force du sujet, sa constitution, son caractère et surtout sa race peuvent exercer à cet égard une influence prédominante; il est d'observation que les races méridionales, dont la civilisation est très ancienne, supportent moins bien la douleur que celles do Nord.
§ 2. — De ranesthèaie (1) et de Tanalgéaie.
A l'état normal, les impressions reçues par les extrémités les nerfs sensitifs sont transmises par ces cordons, la moelle, Isthme de l'encéphale et la capsule interne aux centres de perception situés dans le cerveau. A Tétat pathologique, on roil Taltération de ces différentes parties produire un trouble le la sensibilité. Il peut porter sur les sensations tactiles^ sur es sensations douhureuses et sur les sensations de température; le plus souvent elles sont modifiées simultanément, nais elles peuvent aussi Tètre isolément : c*est ainsi que parfois les sensations tactiles persistent alors que les sensations douloureuses ne sont plus perçues. Ces faits sont difficiles à expliquer, mais ils ne démontrent pas Texistence de conlucteurs spéciaux pour chaque modç de sensibilité ; ils reconnaissent vraisemblablement pour causes des modifications dans ia texture des appareils nerveux destinés à la réception des impressions sensitives et dans leur mode de réaction.
On ignore encore quelles circonvolutions ont pour fonction le percevoir les sensations ; on est en droit de localiser la cause le Panesthésie dans Técorce de Tencéphale quand les signes de ébionsdes appareils conducteurs font complètement défaut et iu*il existe concurremment des désordres psychiques ; il en est insi par exemple dans les cas où elle se développe chez un licné; elle est fréquente surtout dans la mélancolie, la maie et ia paralysie générale ; on cite un lypémaniaque qui s'est rùlé volontairement les membres inférieurs et les a vus se caroniser sans accuser aucune souffrance (2) ; souvent on peut incer ou piquer des paralytiques généraux sans qu^ils s*en perçoivent ; il en est qui sont insensibles aux cautérisations ar le fer rouge. C'est sans doute également à la paralysie moleiitanée des centres de perception qu*il faut attribuer Tanesi6sie produite par les inhalations de chloroforme, et celle que DD observe dans les états comateux.
Les anesthésies produites par des lésions de la capsule interne 1 reconnaissent à leur localisation : elles occupent constam-
(1 H. Rendu, Det anesthésies spontanées, 1875. {2; Arch. f. Psychiatrie, XI. 1814.
ment la moitié opposée du corps, y compris souvent la face et les organes des sens. Il est très probable que les hémi-ane^thésies semblables que Ton observe dans Vhystérie sont due; à une altération de la même partie.
L'hémi-anesthésie peut également être provoquée par I^ lésion de Cun des pédoncules ou d'une moitié de Vaxe bulbo-rarl, dien; elle siège constamment du côté opposé à la lésion : c>5i dire qu*elle occupe les mêmes parties que la paralysie motrio quand l'altération siège au-dessous de Tentre-croisement de^ pyramides, et l'autre moitié du corps quand elle siège au-dessous. Dans la moelle, la transmission des impressions sensiliv^ parait se faire surtout par la partie postérieure de Vaxe gris.
Les lésions des racines postérieures des nerfs sensitifs et dtf nerfs mixtes donnent lieu à des anesthésies qui, d*une manière générale, mais non rigoureusement sont limitées à leur sphère de distribution. Il faut tenir compte dans leur étude des àn^y tomoses q'ui unissent les nerfs lésés aux nerfs restés sains et donnent lieu à la sensibilité récurrente. Indiquée par Mageodie en 1834 dans les racines antérieures, l'existence de cette secsibilité y a été démontrée depuis par Cl. Bernard. Notre graQu physiologiste a reconnu en effet qu'après la section des racio^:: antérieures on peut provoquer des sensations en excitant lei.: bout périphérique. Il faut donc admettre Texistence dans <> racines motrices de ûlets récurrents provenant des nerfs sen ' tifs ; la clinique devait démontrer que des filets semblables eii^ tent dans les nerfs périphériques.
En 1864, le professeur Laugier constatait, après une plaie en médian, la réapparition rapide de la sensibilité dans lesparii'fi animées par ce nerf ; il crut pouvoir l'expliquer par une réuni •a' immédiate des parties sectionnées ; on sait aujourd'hui qu"! cette réunion ne se produit jamais et que le bout périphériq)^ d'un tube nerveux divisé doit nécessairement subir une déi"^^ nérescence incompatible pendant longtemps avec la conserution de ses fonctions.
On doit à M. le professeur Richet (1) d'avoir donné Tei^* cation scientifique du fait observé par Laugier. Ayant sous >^ yeux, en 1867, un cas analogue, il montra que le retour dfi
(1) Laugier, Bulletin de la Société de chirurgie, 1864. — A. Bf; - Vniori médicale^ 1867. — Comptes rendus de l'Académie des sciences. »■ -
sensibilité devait être attribué à des anastomoses unissant le bout périphérique des nerfs sectionnés aux nerfs restés sains ; il formulait ainsi pour les nerfs périphériques la loi de la sensibilité récurrente reconnue vraie par Cl. Bernard pour les racines antérieures; depuis lors, MM. Ârloing et Tripier (1) en ont complété la démonstration ; ils ont constaté qu*après la section de trois des collatéraux d*un doigt la sensibilité persiste dans toutes ses parties; de môme, après la section du médian, la sensibilité est conservée grâce aux filets récurrents du cubital et du radial, (tn sait que les tubes nerveux sensitifs subissent une dégénérescence quand ils sont séparés de leurs ganglions ; or, après la section d*un nerf, on peut reconnaître qu*il reste des fibres intactes dans le segment périphérique, tandis qu'un certain nombre de fibres dégénèrent dans les nerfs voisins. L'expérimentation est donc venue confirmer les faits acquis par l'observation clinique à la physiologie et à Tanalomie des nerfs sensitifs.
L'anesthésie par lésion des extrémités nerveuses peut se produire dans les cas où la membrane qui les reçoit s'altère; c'est ainsi que, dans la lèpre et la sclérodermie, les parties atteintes deviennent insensibles. Un simple trouble de vascularisation, celui qui résulte de la contraction des artérioles et amène l'arrêt de la circulation dans les téguments a le même effet; c'est ce que Ton observe dans l'asphyxie cutanée décrite par Maurice Raynaud.
L'anesthésie peut occuper, simultanément ou isolément, les téguments, les parties profondes et les organes des sens. L'anesthésie musculaire a une importance toute particulière, car elle engendre l'ataxie ; nous avons vu que la coordination des mouvements n'est possible que si des impressions venues des muscles indiquent dans quelle mesure ils se contractent ; du moment où elles font défaut, la locomotion devient désordonnée.
Il n'est pas nécessaire que les parties que nous venons d'énumérer soient profondément lésées pour qu'il se produise de l'anesthésie ; eHes ne sont que le siège d'une modification peu profonde dans l'hystérie, car on sait que les troubles de la sen-
1) Arloing et Tripier, Comptes rendus de VAcad, de$ sciences, 186S et Archives de physiologie. 1869. — Cartaz, Thèse de Paris. 1875.
sibililé qu'engendre cette névrose peuvent disparaître instantanément, en parliculier sous l'influence de Taimantation.
Certaines intoxications provoquent des aneslhésies diversement localisées ; nous mentionnerons particulièrement celles que produisent le plomb, le sulfure de carbone, la vapear de charbon et Talcool ; elles peuvent être limitées à une partie ou affecter tout un côté du corps ; il semble qu*elles soient dues tantôt à une lésion périphérique, tantôt à une lésion centrale.
Les aneslhésies qui surviennent dans la convalescence de plusieurs maladies aiguës, etparticulièrementdansla diphthérie, sont très vraisemblement d'origine spinale.
ARTICLE XXI. — TROUBLES DBS ACTIONS REFLEXES
Tous les centres nerveux, depuis l'encéphale jusqu'aux ganglions contenus dans les viscères ou les membranes de revêtement, peuvent, sous Tinfluence d'excitations centripètes, devenir le point de départ d'excitations centrifuges qui donnent lieu à des contractions musculaires, à des paralysies ou à des troubles de sécrétion ou de nutrition.
Les contractions réflexes peuvent siéger dans les muscles de la vie de relation et dans ceux de la vie organique.
Les réflexes cérébraux sont ceux qui attirent le moins Taltention, car les actes auxquels ils donnent lieu sont le plus souvent considérés comme volontaires.
Les réflexes bulbaires peuvent se traduire par les convulsions généralisées, les troubles vaso-moteurs et la perte de connaissance qui caractérisent l'attaque épileptique. L'excitation initiale paît quelquefois d'un viscère tel que l'intestin irrité par des helminthes ou d'une cicatrice ; dans ce derniers cas, on voit les réflexes s'étendre graduellement à de nouveaux muscles comme dans le schéma de Pfliiger. Chez un malade que nous avons observé aux Incurables, dans le service de notre maître Archambault, une cicatrice étendue de l'avant-bras a été ainsi le point de départ de convulsions qui, d'alyord limitées au membre affecté, se sont graduellement étendues aux muscles du cou et de la face du même côté, puis à ceux des membres inférieurs, pour enfin se généraliser. D'autres fois les conval-
fiions sont limitées à un groupe de muscles; il en est ainsi par exemple dans les tics de la face.
Les réflexes spinaux s'exagèrent chaque fois que la moelle ou une de ses parties se trouve soustraite à l'action modératrice qu*exerce sur elle la partie des centres nerveux située au-dessous ; on les trouve également accrus dans les myélites chroniques et dans les cas où la substance grise subit d'une façon persistante des excitations transmises par les nerfs centripètes ou par les faisceaux descendants ; ils peuvent affecter des caractères tout à fait semblables à ceux de la convulsion épileptique; d*autres fois ce sont des contractions télaniformes ou des mouvements rhylhmiques.
Les réflexes ganglionnaires donnent lieu au spasme des muscles soumis à l'action des centres atteints et à des troubles de rionervation vaso-motrice. C'est ainsi qu'en trempant une main dans l'eau froide, on provoque la contraction des arlérioles de l'autre main ; la rougeur de la pommette dans la pneumonie ne peut s'expliquer que par une action réflexe sur les vasomoteurs ; il en est de même de la roséole pudique qui chez nombre de sujets se produit sur la poitrine quand on découvre cette partie, et de la stricture générale des vaisseaux dans le cas d'entérite aiguG ou d'étranglement interne. On ignore pourquoi Texcitation centripète se réfléchit tantôt sur les vaso-conslrirleurs, tantôt sur les vaso-dilatateurs, et produit ainsi des modifications diverses dans l'état des parties.
Les coliques hépatiques et néphrétiques sont dues à la contraction réflexe des canaux irrités par la présence de calculs ; la toux et les vomissements sont également des phénomènes réflexes ; il en est de même du ténesme vésical et de la polyurie.
Les réflexes jouent un rôle considérable en pathologie; c*est par leur intermédiaire qu'agissent la plupart des causes morbiOques. Les actions vaso-dilatatrices en particulier semblent intervenir rapidement dans la genèse des phlegmasies. Nous avons vu deux fois l'irritation des téguments provoquer un travail phlegmasique dans la partie symétrique de l'autre moitié du corps (1). On connaît l'ophthalmie sympathique.
(t BaUopeta et Nenmann, ContriinUion à tétudt de$ inflammations réflexes (Comptes-rendus de ta Société de Biologie), 187S. — Htllopeao, Sur un
Au lieu d*être exagérés, les réflexes normaux sont parfois diminués ou abolis ; c*est ainsi que la paresse des réflexes gastriques engendre la dyspepsie et la dilatation de Testomac. celle des réflexes intestinaux la constipation, celle des réflexes vésicaux la rétention d'urine ; c'est ainsi que Tinertie utérine empêche Taccouchement de se terminer ou produit rhémorrhagie si elle survient après l'expulsion du délivre. L'asystolie est souvent un trouble des réflexes cardiaques, et le phénomène de Gheyne-Stokes doit ôtre rapporté à un trouble des réflexes respiratoires.
ARTICLE XXII. — DES ACTIONS d'aRRÊT.
L'expérimentation physiologique a démontré que rexcitation de certains nerfs peut suspendre momentanément Tactivité des centres auxquels ils aboutissent ; il est probable que des phénomènes semblables se produisent souvent dans les maladies; nous avons cherché à établir que l'apoplexie est due à on arrôt dans l'activité psychique, et nous nous sommes appuyé sur l'abolition des réflexes spinaux pendant l'attaque provoquée par une hémorrhagie cérébrale ; ce dernier phénomène ne peot être en effet que le résultat d'une action d*arrêt, car il nexist^i en pareil cas aucune lésion de la moelle; la lésion cérébrale i^ paralyse en TexcHant, et il est très vraisemblable qu'elle agit par le même mécanisme sur les circonvolutions. Nous avons tc que M. Brown-Séquard va plus loin et qu'il considère comnif des phénomènes d'arrêt les paralysies provoquées par le^ lésions cérébrales ; il y a certainement une part de vérité daQ« cette théorie, et lorsque Ton voit une hémiplégie pronoocéf s'améliorer en peu de jours au point de ne laisser que des tnee^ légères, on peut vraisemblablement l'attribuer à un trouble apporté par la lésion dans les fonctions des centres nerveux correspondants plutôt qu'à l'altération matérielle subie par 1^ conducteurs ; cela ne veut pas dire que les lésions des faisceam moteurs ne donnent pas lieu à des paralysies. Ces questiom sont encore à l'étude.
M. Brown-Séquard explique de même par l'inhibition la perte
cas de gangrène symétrique anormale iComptet-rendus' de la Soeiéti dt B» logie), 1880.
CHAPITRE XI
DE LA FIÈVRE (i) ARTICLE 1*'. — DB LA RÉGULATION THERMIQUE.
La température du corps humain, à Tétat de santé, varie dans des limites restreintes, elle s'élève dans l'aisselle à environ n%2 et dans le rectum à ZVfi ; elle [est à peu près indépendante de celle du milieu ambiant chez Thomme qui vit dans de bonnes conditions hygiéniques, et se maintient aux environs des mêmes chiffres, quel que soit l'excès de chaleur que produise parfois l'exercice des fonctions et quelles que soient les variations de la chaleur atmosphérique ; c'est à peine si un travail musculaire excessif l'élève momentanément de quelquesdixièmes de degré. Il faut donc qu'il y ait à l'état normal une compensation exacte des pertes de chaleur par l'augmentation de sa production, et réciproquement une compensation de la chaleur produite en excès par une augmentation des pertes ; on exprime ce fait en disant qu'il se produit dans l'organisme une régulation de la température.
Les oxydations qui sont les sources de la chaleur animale ont leur maximum d'intensité dans les muscles et dans les glandes;
{\) Cohnhelni, Péris, ouvrages eités. — Uebermeister, Handbuch der Path, u. Ther. der Fiebers, Leipzig, 1875. — Botkin, De la fièvre, 1872. — Hirtz, irticle FiÊVRt du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques. — Lereboullet, article Fièvre du Dictionnaire encyclopédique. — Du Castel, Pht/tiologie pathologique de la fièvre. Thèse d'agrégation. 1878. — Vulpian, Leçom sur V appareil vaso-moteur, — Claude Bernard, Leçons sur la chaleur animale, sur les effets de la Chaleur et sur la Fièvre^ Paris, 1876. — Loraln, De la température du corps humain et de ses variations dans les différentes maladies. Paris, 1877. — Jaccoud, Tt^Ui de pathologie interne,— Recklinghausen, /oc. cil, — Rindfleisch, Die Elemente der Pathologie. 1883.
Ludwig et Spiess (1) ont démontré que le liquide sécrété par le* glandes salivaires est plus chaud que le sang qui y affine: Cl. Bernard a reconnu qu'il en, est de môme pour la bilee: Turine. La production de chaleur dans les muscles qoi sè contractent a été mise en évidence par Hirn, Becquerel et Brochet (â)et Béclard ; Cl. Bernard a trouvé que le sang de la Teioc jugulaire du cheval est plus chaud pendant la masticatioD, etiii constaté également que, lorsque le rein est en fonction, la température de ses veines dépasse de 0,2 à 0,3 celle de ses artère? et que le sang des veines hépatiques est de 0,â à 0,4 plus chaud que celui de la veine porte ; le muscle cardiaque, en état de contraction, est plus chaud que le sang qu'il renferme; ce fait a été démontré par Heidenhain et Kôrner (3).
C*est là une conséquence nécessaire de la théorie dynamique de la chaleur mise en évidence par Rumford, Robert Mayer, Joolii et Hirn de Colmar (4). M. Béclard (5) a montré que la contraction des muscles produit plus de chaleur quand elle est statique c'est-à-dire non accompagnée de travail mécanique, que lorsqu'elle accomplit un travail mécanique utile ; la partie de laction musculaire non utilisée sous forme de travail mécanique extérieur apparaît sous forme de chaleur.
C*est pour cette raison que, dans le tétanos et dans Tétai de mal épileptique, la température peut s'élever en peu de teoDp> de plusieurs degrés, sous Tinfluence des contractions toniques des muscles..
Les pertes de chaleur se font surtout par les téguments et par la muqueuse pulmonaire, très accessoirement par réliminatiûi: des produits de sécrétion.
Que si un exercice musculaire violent tend à produire rby* perthermie, la circulation cutanée devient plus active et il ^^
(1) Ludwig et Spies», Vergleichung der Wdt*me des UrUerkieferdn^ Speichels und des gleichzeiiigen Carotiden Blutes, {SUzungsberichi der W'tfw Akad* der Wissensch. 18o7.)'
(2) Becquerel et Breschet, Expériences sur les températures pkysiolog^'^ et morbides {Annal, des sciences natur, 1876).
(3) Heidenhain et KOrner, Beitr. z. Temp.-Topographie des Siugetkierh^ pet*s. Breslau, 1870.
(4) Consulter pour cet historique le livre de M.Gavarret, Sur lesphénomry physiques de la vie. Paris, 1869 ; et Lorain, De la température, Paris, It*'.
(5) J. Béclard, De la contraction musculaire dans ses rapports avec le t(^ pérature animale {Arch. gén. de méd. 1866).
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ait une abondante sécrétion sudorale en même temps que Taccééralion des mouvements respiratoires contribue à maintenir la empérature en équilibre, en augmentant la déperdition de chaeur par la colonne d*air expiré et par Tévaporation pulmonaire, ^uchsinger a constaté que Télévation de la température du ang excite les nerfs sécréteurs de la sueur (1). Le sang qui circule dans le derme et les capillaires des pou- Qoos tend à se refroidir. M. Vulpian (2) a montré que Tévaporaion d'eau à la surface pulmonaire est d'autant plus grande que îs mouvements respiratoires sont plus rapides et plus intenses ; e plus Tair fréquemment renouvelé refroidit plus la surface es bronches et celle des alvéoles. Ackermann (3) a reconnu que, liez un chien placé dans une atmosphère d*une température j^ale à la sienne, le nombre des respirations augmente à mesure ae )a température de Tanimal s*élève : « C*est là, dit Lorain, HQ dyspnée /Aermt^tie modératrice delà température centrale. » oldslein (4) et Riegel {^) ont montré que celte dyspnée ther* lique a pour cause prochaine Texcitalion du centre d*innervaon respiratoire par le sang surchauffé ; quand on renouvelle expérience d'Ackermann sur un chien auquel on a sectionné la irlie inférieure de la moelle cervicale, la respiration ne s*accére plus. On a reconnu que les téguments abandonnent une lantiié de chaleur d'autant plus grande que leur circulation est us active (6) : «Lorsque, dit Marey, vous prenez la main d'un dividuy si cette main est froide, c'est que cet individu se réauffe, si elle est chaude, c'est qu'il se refroidit, n La dilatation des artérioles cutanées doit donc contribuer à ain tenir l'équilibre chaque fois que la production dans Torgasme d'une quantité de chaleur anormale ou l'élévation de la [npérature atmosphérique tendent à élever la température du rps.
Inversementi quand le corps est soumis à une cause de re-
1) Luclisiugar, Pflùgers, Archiv. XIV, p. 349.
î) \u\plnn, Leçons sur Tapp. vaso-moieur» I87à.
i) Ackermann, Die Wàrmeregulaiion in hôheren ihierischen Organismut
utsch. Arch. f. klin.Med,).
ï, Goldttein, UeOer Wârm. Dytpn., {Wurzàurg. Verhandi. 1871).
»< Riegel, Zwn Wàrmereguiation (Virchow's Archiv^ 1874).
i> Marey, La circulation du sang duns Vétat phgsiol, et dans les maladies,
is, 1861.
froidissement, la contraction des artérioles cutanées et la saspension de la sécrétion sudorale, la diminution delaperspintion cutanée et le ralentissement des mouvements respiratoire diminuent les pertes de chaleur en même temps que Vénerrplus grande des combustions en augmente la production dai* les muscles, les glandes et sans doute dans tous les tissas par <^ourus parle sang. Liebermeister (1) a constaté que la température axillaire d*un homme placé dans un bain froid peut m:mentanément s'élever, et cependant les expériences calo^iai^ triques montrent que Thomme sain perd trois fois plus à chaleur dans un bain froid que dans les conditions normales. c'est qu'en même temps il exhale une quantité double d acic; carbonique. Contestés par Senator (2), Murrî (3) et Riegtl \ <îes faits ont été reconnus vrais en principe par Pflûger (5^ et^r élèves, bien que ces auteurs n'aient généralement trouvé Taciiit carbonique augmenté que dans la proportion de 50 p. 100;:. nous semblent démonstratifs malgré les objections qu'on Icv oppose encore.
La régulation thermique est donc sous la dépendance d'actii^ •réflexes qui ont pour point de départ les légères osciilatioascc la température et pour instruments les nerfs qui présidents la sécrétion de la sueur, à la dilatation et à la contraction dt petits vaisseaux de la peau, au ralentissement et à raccélén-j tion des mouvements respiratoires et à l'activité des combustics^ organiques. Cl. Bernard (6) a admis une action directe dust^ tème nerveux sur la production de la chaleur; dans lecas^fj tendance au refroidissement, les centres thermiques entrerai^-l «n jeu et augmenteraient la quantité de chaleur produite da:' les tissus, tandis qu'au contraire leur activité diminuerait cbiqflt fois que la température tendrait à s'élever. M. Vulpian ncco^' dère pas comme démontrée l'existence de ces fibres nerveusesq influenceraient directement les processus thermiques: elle s^ lui paraît même pas vraisemblable (7). « Il n'est pas proc^'
(i)* Liebermeister, Handà. d. Path und Ther. der Fiebers, 1875.
(2) Senator, Centralbiatt. 1871 et 1873. — Virchow's Arck. XLV.
(3) Murri, Sul/a teoria délia ftbre. 1874.
(4) Riegel, Volkmann*s klin. Vortrâge.n^ 144, 145.
(5) Pflûger, Pflûger's Archiv, X, XII, XIV, XV, XVIiï.
(6) Cl. Bernard, Leçons sur la chaleur animale, Paris, 1876.
(7) Vulpian, Leçons sur Vappareil vaso-moteur, Paris, 1876.
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lit-il, que presque tous les effets observés sous l'influence des lerrs dits caloriQques ne soient pas le résultat des modifications asculaires qui ont lieu au moment de leur excitation ou de leur )aralysie.
La régulation thermique peut se trouver en défaut lorsque les causes d*échauffementetde refroidissementsont trop puissantes, ^a température centrale d*un mammifère maintenu dans d& a glace peut tomber à W; elle s'élève au-dessus de 4â*, si Ton place ranimai dans une atmosphère chauffée à 38*^ ou 40®.
La fièvre est caractérisée essentiellement par la rupture de ^'^quilibre entre la production et tes pertes de chaleur; dans ce processus, la quantité de chaleur produite remporte sur la quantité de chaleur perdue et la température s'élève de i à plusieurs degrés. La fièvre est légère jusqu'à dS^^fi, moyenne de 38%5 à 39%5, prononcée de 39%5 à 40, intense de 40 à 41% très intense au-dessus.
Nous avons à étudier successivement les caractères de la fièvre» sa physiologie et son mode de production.
ARTICLE II. — CARACTÈRES DE LA FIÈVRE
Les modifications que subit la température dans une maladie fébrile peuvent être partagées en plusieurs périodes.
La première est appelée par Wundêrlichle stade pyrogénétique ^ elle pourrait également être dite ascendante ; sa durée varie de quelques heures à plusieurs jours ; lorsqu'elle est courte, il se produit presque toujours un frisson ; ce mode de début appartient aux fièvres palustres, à la pneumonie, à la variole, à la scarlatine, à la fièvre récurrente et aux septicémies. Le frisson <^e produi t également lorsque, dans le cours d'une maladie fébrile, la température, abaissée artificiellement et passagèrement par une intervention thérapeutique, s'élève de nouveau. Dans nos recherches sur l'action antipyrétique du corps introduit dans la thérapeutique par M. Filehne sous le nom de chlorhydrate de kairine méthylique^ nous avons vu constamment, comme ce phy-
(1) W. Filehne, Berlin, kUn. Worhensch. 1882-1883. — H. Hallopeiu, Sur un nouett antipyrétique^ te chior hydrate de kairine {Butletin de la Société det hôpitaux et Union médicale. 1883). — Hallopeau et Giret, Sur Vaction physiologique du chlorhydrate de kairine [Bulletin de ta Société de bioloyie, 1883).
siologiste, les malades éprouver un frisson intense quand li suppression brusque du médicament permettait à la température de s*élever rapidement.
Pendant ce stade fébrile, les malades éprouvent une sensati : de froid plus ou moins vive, leurs traits s'altèrent et semblei se rétracter; la face et les extrémités pâlissent et se cyano^^eDt: les membres et souvent aussi le tronc et la tête sont animés de secousses qui se renouvellent à de très courts intervalles el prduisent ainsi une sorte de tremblement général ; quand il affeiles muscles de la mâchoire, ce tremblement donne lieu ac claquement des dents et le malaise est considérable ; la durée a ces accidents varie de quelques minutes à une ou deux heurts
Le frisson parait dû à la contraction des artérioles cutanées et à l'écart qui en résulte entre la température de la peauelU température centrale. L'existence d'une augmentation de \i chaleur du corps pendant ce stade de la fièvre, indiquée en 17^6 par de Haen, puis tombée dans Toubli, a été mise en relief en iSo.^ par M. Gavarret (1).
L'élévation lente et progressive de la température, telle quV:. l'observe dans la fièvre typhoïde, ne donne pas lieu ordinairement au frisson, et, si ce phénomène se produit, il est trr passager et peu prononcé; le maximum thermique n*est atlelLi alors qu'au bout de plusieurs jours; chaque matin, il se fait ul abaissement, ordinairement moindre que celui du jour précr dent ; chaque soir, la chaleur s'élève plus que la veille. Cette marche appartient à la fièvre typhoïde, à la rougeole, auxphle: masies broncho-pulmonaires et au rhumatisme articulaire.
Dans le deuxième stade, appelé fastigium, Télévalion thermique atteint son maximum.
La durée de cette période varie de quelques heures (fièvre: palustres) à plusieurs semaines (fièvre typhoïde); la température est loin d'y être stationnaire : en premier lieu, ellr présente le plus souvent l'oscillation diurne causée par rabaissement du matin ; souvent aussi le maximum vespéral change d'un jour à l'autre et présente des élévations passagères; tantôt la température oscille autour du chiffre qu'elle a atteint à la
(I) J. Gavarret, Recherches sur la température du corps dans la fèz^ intermittente (V Expérience, 1889).
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indu premier stade, tantôt elle présente le matin un tel abaisement que la fièvre peut ôtre qualifiée de rémittente.
Le maximum peut rester le même pendant toute la durée de stle période ; d*autres fois il est graduellement ascendant ou esceodant.
Lorsque la maladie se prolonge, les irrégularités dans la larchede la température s'accentuent davantage : après s*étre )aissée, elle s*élève de nouveau et présente ainsi des oscillations ins cause appréciable ; c*est le stade amphibole ûeV^nudevlich ; se produit surtout dans la fièvre typhoïde; on Tobserve égaleenldans les pneumonies catarrhales, les fièvres éruptives et le lumatisme articulaire.
Les caractères du dernier stade différent suivant que le alade doit guérir ou succomber. Dans le premier cas, la tempéture revient à l'état normal, tantôt brusquement, en quelques 'Ures, comme dans la pneumonie franche, la fièvre initiale de variole, la rougeole etTérysipèle de la face, tantôt lentement, r lysis, comme c'est la règle dans la fièvre typhoïde, où la urbe présente une série d'oscillations descendantes comparais aux oscillations ascendantes du début, mais d'une durée dinairement plus longue ; on peut la voir, quand elle se pro- )ge, aboutir à des chifl'res inférieurs à ceux de l'état physio- ;ique; d'autres fois la chute est lente, mais continue, sans :'ension vespérale; d'autres fois enfin la température devient rmale le matin, et la fièvre n'est plus marquée que par une tension vespérale de plus en plus faible. Dans les cas où la maladie se termine par la mort, il y a lieu de tinguer un stade proagonique et un stade agonique. Dans le de proagonique, tantôt la température s'élève graduellement, itôt elle monte brusquement, tantôt son ascension est précéî d'une rémission plus ou moins considérable ; il n'est pas rare elle s'abaisse pour se relever au moment de la mort. Souvent la ipérature continue à s'élever pendant quelques heures après mort, l'arrêt de la circulation cutanée diminuant les pertes ' la peau en même temps que la cessation des mouvements piratoîres annihile l'évaporation pulmonaire et la déperdition
lui est liée (1).
) Peter, Des températures élevées excessives dans les maladies.
On distingue plusieurs types de fièvre suivant que TasceD^icD thermique estcron/inue, subcontinue ^rémittente oniniermiîteHk: dans le type continu, la rémission du matin est faible et de cou:: durée; plus prononcée dans le type subcontinu, elle atteint pv d*un degré dans la forme rémittente et arrive à la normale du le type intermittent.
On peut voir par les considérations que nous venons d*eipc>y. que la fièvre est un des phénomènes morbides des plus TamL> dans ses allures, et que sa durée, son intensité, sa marcher ses caractères diilèrent dans chacune des maladies où elle ^ produit. Nous n'avons à nous occuper ici que de ses caractère généraux.
L*élévation de la température est à juste titre considérée ic jourd'hui comme le phénomène essentiel de la fièvre; c'est e^ qui la caractérise, qui la constitue; c'est à elle que sont sqI:: donnés les troubles que nous devons actuellement étudK' Vaccélération du pouk a été regardée longtemps comme W meilleur signe de la fièvre et elle en est un des plus constants Onpeutraltribuerà Télévalion de la température, car ellesepr duit presque toujours quand la chaleur de Torganisme est a . mentée. Liebermeister a conclu de ses observations qa'uoeé' vation de 1 degré entraine huit pulsations de plus à la mincv II faut se garder de croire cependant que cette relation soitcc-tante : il peut arriver, en premier lieu, que le pouls reste 1^:1 malgré une élévation considérable de la température; il en H ainsi chaque fois que le pneumo-gastrique se trouve anoraii: ment excité, dans son trajet ou à son origine, directement ou pii voie réQexe comme danslaménin^te. D'autres fois, sousdes^ fluences qu'on ne peut déterminer, l'accélération du pouls rH peu marquée, bien que la chaleur fébrile soit très intense; u^ est souvent ainsi dans la fièvre typhoïde où le pouls peut' battre qu'environ 100 fois quand la température s'élève à iO'; • ne voit qu'exceptionnellement, dans cette maladie, etseulea;^ dans les cas très graves, le nombre des pulsations s^éierer il^' ou 140, tandis que le fait est fréquent dans la pneumonie. '^ peut dire , d'une manière générale, qu'à l'état physiolo: v^ la fréquence du pouls varie en raison inverse de la pre?>i ' intra-vasculaire ; il semble en être souvent de même à 1':^' pathologique; or dans la fièvre, la tension parait pouroir"^
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modiCerde manières très différentes; MareyFa trouvée abaissée chez les chevaux fébricitants ; il est possible que, dans une cn^me maladie fébrile, la tension soit élevée au début et s'abaisse à la fin, alors que Ténergie cardiaque s'est affaiblie sous 1 inQuence de Thyper thermie et des troubles de la nutrition ; Texamen des tracés sphygmographiqiies des fébricitants montre que leur pouls présente souvent un dicrotisme très prononcé, el c'est là un signe d'abaissement de la tension. L'auscultation du cœur permet fréquemment d*y percevoir un léger bruit de souffle ^ysto1ique (murmure fébrile) dont le maximum esta la pointe et que Ton peut rattacher avec vraisemblance à Tatonie desmuscles tenseurs de la mitrale. Les contractions de cet organe, souvent énergiquesau début, s'affaiblissent à mesure que l'état fébrile en se prolongeant diminue les forces et apporte dans la nutrition un trouble de plus en plus profond. Nous verrons plus loin quel rôle important revient dans la fièvre aux désordres de Tinnerva- 4iou vaso-motrice.
L*état de fièvre augmente la fréquence de la respiration; c'est «ncore là une conséquence de l'élévation de la température. On observe le même phénomène chez les animaux que l'on a artificiellement échauffés. Fick et Goldstein (1) ont réussi à le produire en échauffant le sang destiné à l'encéphale au moyen d'applications chaudes sur la carotide. Cette accélération des mouvements respiratoires varie en raison directe de l'augmentation de la chaleur; elle présente même l'accroissement vespéral. Du côté de Vappareil digestif, nous devons mentionner, comme troubles fonctionnels, la sécheresse de la langue, la soif ordinairement vive, l'anémie, le dégoût pour les aliments, le défaut de sécrétion du suc gastrique et la constipation, lorsqu'il n'y a pas de lésion intestinale.
La iêcrétion urinaire est constamment modiOée : susceptible de varier beaucoup, elle est généralement augmentée pendant toute )a durée de la fièvre^ sans doute parce que les malades, tourmentés par la soif, ingèrent une quantité considérable de liquides; elle peut cependant être diminuée et quelquefois la quantité d'urine excrétée dans les 24 heures est moitié moindre qu'à l'état normal. Les pertes par les voies respiratoires et par la peau d'une
(1) Goldstein, Wûrzb. VerhandL 1871.
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quantité d*eau exagérée expliquent cette diminution; la sécrétion peut être aussi influencée par rabaissement de la tension.
L*urine des fébricitants est généralement plus colorée qu à l'état normal ; son poids spécifique est accru ; elle est plus riche en sels de potasse et très appauvrie en chlorure de sodium ; le chiffre des urates et celui de l'urée peuvent être augmentés ou diminués, mais ils ne doivent pas être considérés d'une manière absolue; les fébricitants sont en effet soumis à une diète plus on moins rigoureuse et c*est là une condition qui amène une diminution considérable dans la quantité d'urée excrétée chaque jour. Chez une chienne privée d'aliments, Falk (1) a vu le chiffre de l'urée tomber de 54 grammes à 10 grammes le deuxième jouret à 8 grammes le troisième; si donc, chez un fébricitant, ce produit est éliminé en proportions voisines de celles de Tétat normal, od doit penser que sa sécrétion a été plus active. CL Bernard admet que les fiévreux excrètent de l^'^SO à l'',89 d'urée par kilo^., au lieu de 0,59 à 0,53 ; il faut ajouter que Turine des fébricitants contient un excès de matières extractives qui peuvent être considérées comme des matières albuminoïdes qui auraient été éliminées à l'état physiologique sous la forme d'urée (Hirtz) (i). Il n'y a pas cependant de rapport stable entre l'accroissement de l'excrétion de l'urée et l'élévation de la température : dans la pneumonie el dans la fièvre typhoïde, on voit souvent l'urée diminuer malgré la persistance de l'hyperthermie ; elle augmente habituellement au moment de la crise ; il semble que ce produit ou ses générateurs s'accumulent dans l'organisme pour s'éliminer en masse au moment où cesse le processus. On a considéré l'augmentation de la matière colorante et des sels de potasse comme le résultat de la destruction d'une certaine quantité de globules rouges.
La fièvre s'accompagne constamment de troubles de Vinnervation. Son apparition est annoncée par une sensation pénible de malaise général, souvent aussi par de la céphalalgie, des bourdonnements d'oreilles, de l'insomnie et de l'agitation, ouaa contraire par de l'abattement et de la prostration. Le délire trtn* quille ou violent est un symptôme assez fréquent de l'état fébrile.
(I> Falk, Arch. f, exper. Path. und Phann. VI ï.
(?) Hirtx. article Fièvre, du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
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Ces désordres ne sont pas liés seulement à Téléyalion de la iempénUire; il faal tenir compte aussi, dans leur pathogénie, de la nature de la maladie qui provoque la flèvre et du mode de réaction du sujet. Le système nerveux d*un pléthorique ne réagira pas comme celui d*un individu débilité, celui d'un alcoolique comme celui d*un sujet sain ; de même qu*un typhique, un rhumatisant et un pneumonique ayant une même élévation de température ne présenteront pas des troubles identiques de rinnervatiou. Volkmann (i) a décrit sous le nom A*asepiique une variété de fièvre traumatique dans laquelle l'innervation générale resterait intacte; les malades pourraient se lever, marcher el causer comme des individus sains, bien que leur température s'élève à près de 4(>». En serait-il de même si elle arrivait à 41*? Nous ne le pensons pas; abstraction faite de toute autre considéralion, Thyperthermie produit par elle-même des troubles nerveux quandelleesttntenseetquand elle se prolonge un certain temps; l'améliora tion évidente que Ton amène chez les typhiques en abaissant artificiellement leur température suffit à démontrer Texactitude de cette proposition.
Les troubles que la fièvre produit d:ins la nuîrUion et dans les fonctions digestives ont pour conséquence une perte de poids qui varie en raison, d*une part, de Tintensité et de la durée du processus, d'autre part, du mode d'alimentation des malades. L'importance de ce dernier élément parait être considérable: on peut voir aujourd'hui des fièvres typhoïdes durer pendant longtemps sans amener une émaciation considérable si Ton fait ingérer chaque jour au malade plusieurs litres de lait ou de bouillon ; néanmoins il est démontré que la perle de poids provoquée par la fièvre est plus considérable que celle que détermine la diète absolue; Wachsmuth (2) a vu chez des pneumoniques le poids du corps diminuer de i6p. 100 dans les 24 heures. Il n'est pas rare que des sueurs profuses augmentent brusquement la perte de poids ; c*est surtout au début de la convalescence que ce phénomène s'observe; Botkin en conclut qu'il y avait rétention d*eau dans l'organisme pendant la période fébrile.
Le sang est altéré chez les fébricitants ; Cl. Bernard Ta trouvé plus fiuide eta constaté qu'il se coagule plus lentement; la quan-
(1) Volkaianii*8 Vortrâge, n* 19.
(2) Wiclitniuib, ZurLehre von Fi^^ber {Arch, d. Heitk, Leipslg, 186$).
tUé de gaz que Ton peut en extraire diminue; Brouardel (1) y a trouvé Tacide carbonique réduit de plus d'un tiers dans la Ta> riole et MM. Légerot, Mathieu et Maljean (â) ont constaté que, dans toutes les fièvres, sa capacité d'absorption pour l'oxygène est amoindrie.
Parmi les éléments figurés du sang^ les hématoblastes présentent des altérations qui ont été mises en lumière par M. Hayem (3).
Leur nombre va en s* abaissant pendant la période d'état; au moment de la défervescence/ils présentent au contraire une augmentation rapide et progressive, <( fait capital et constant qui constitue le phénomène le plus saillant et le plus caractéristique de tous ceux que la numération des éléments du sang peut mettre en évidence. » On peut voir tripler en 48 heures le nombre de ces éléments ; on en trouve un pour 6 ou 7 globules rouges, tandis que la proportion normale est de 1 à 18. C'est en général un ou deux jours après la chute de la températurf que se produit Taugmentation brusque de ces éléments; si îi défervescence est complète, le nombre des hématoblastes atteint son maximum au bout de â ou 3 jours, puis diminue assez rapidement pour revenir à la normale après 8 à 10 jours ; cette poussée hématoblastique ne peut être attribuée à ralimentalioD, car elle commence le plus souvent alors que les malades sont encore à la diète. M. Hayem la considère comme une accumulation passagère de jeunes éléments destinés à devenir de» globules rouges.
Les hématies diminuent également pendant la période d'état: c'est au moment de la défervescence qu'elles sont le mcnn^ nombreuses; leur quantité augmente dès le lendemain de la poussée hématoblastique, et cette augmentation persistr jusqu'à la fin de la convalescence ; par contre, leur richesse tu hémoglobine diminue au moment même où leur nombre commence à augmenter, et ce n'est qu'à l'époque de la guéri-
(1) Brouardel, Sur Vanalyse des gaz du sang dans la variole (BuiL d< î: Société des hôpitaux. 1870).
(%) Mathieu et Maljean, Étude clinique et expérkn. sur tes aUér» du sss^ dans la fièvre traumatique et dans (es fièvres en général [BulL de la socteU de chirurgie, 1876).
(3) Hayem, Bulletin de F Académie de médecine. — Reyne, i>e la crise ^ matigue dans les maladies aiguës^ etc. Thèse de Parii, 1S81.
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son complète qu'elle revient au chiffre normal ; cet abaissement est dû à l'apparition d'éléments nouveaux incomplètement développés. Les globules blancs ne présentent pas de modiûcations manifestes.
Quand la fièvre est de longue durée, on peut constater ] existence d^altérations dans la plupart des tissus. Les muscles présentent la dégénérescence cireuse, les cellules du foie et des reins sont le siège de modiOcations qui varient de la tuméfaction trouble à la dégénérescence graisseuse, mais il n*est pas certain que ces modifications soient liées directement au processus fébrile ; il est possible qu'elles soient provoquées par la cause mftme de la fièvre, telle par exemple qu'une infection sepliqne. Lilten (i) a essayé de résoudre la question en examinant les viscères d'animaux soumis pendant plusieurs jours à une température élevée; il les a trouvés en voie de dégénérescence graisseuse; mais les conditions dans lesquelles ont dû se faire les expériences diffèrent notablement de celles où se trouve un fébricitant; le séjour dans un milieu trop chaud diminue l'absorption d'oxygène et Télimination d'acide carbonique, tandis que les malades atteints de fièvre exhalent au contraire une proportion exagérée de ce gaz. 11 faut bien leconnaître d'ailleurs que ces altérations viscérales sont loin d'être constantes et que, d'après Cohnheim, elles ne sont pas plus fréquentes chez les sujets morts à la suite d'une fièvre prolongée que chez les autres.
Ge n'est pas à dire que l'état fébrile ne puisse donner lieu par lui-même à l'altération des tissus, mais la nature intime de cette altération n'a pas été jusqu'ici déterminée avec précision. La fièvre peut tuer par consomption, lorsqu'elle se prolonge, par paralysie cardiaque et par byperpyrexie ; il est d'observa* tien que l'homme, non plus que les animaux supérieurs, ne peut vivre si sa température s'élève de 5 à 6 degrés au-dessus de la normale; aussi chaque fois que l'on voit, dans le cours d'une maladie, le thermomètre atteindre h 42<^, est-on en droit de porter un pronostic presque à coup sûr fatal dans un bref délai.
M) Lilten, Virchow** ArchiVt LXX.
ARTICLE m. — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIOUB.
Nous avons établi que le fait essentiel dans la fièvre esiVélévation persistante de la chaleur de Torganisme (1). Nous deions rechercher actuellement comment se produit celte élévation et quelles en sont les causes. L'byperlhermie peut s'expliquer, soit par un accroissement dans la production de chaleur an sein de l'organisme, soit par une diminution dans les pertes de calorique qui, à l'état physiologique, régularisent la température, soit enfin par Taclion combinée de ces deux ordres de causes. De nombreuses expériences ont été entreprises dans ces derniers temps pour élucider cette question. Les unes ont eo pour objet de mesurer Tactivité des combustions chez les fébricitants et d'apprécier ainsi la quantité de chaleur produite, les autres ont été faites dans le but de déterminer la quantité de chaleur perdue.
Les combustions étant la source unique de la chaleur animal, on peut arriver à reconnaître quelle a été la quantité de chaleur produite en recherchant et en dosant les produits d*oxydation comparativement chez Thomme sain et chez le fébricitant.
Les plus importants de ces produits sont Turée, Tacide carbonique et Teau.
L'augmentation du chifire de Turée excrétée chex les fébricitants peut être considérée comme démontrée dans la plupart des cas; Unruh (â) révalue en général à 50 p. 100; d'après Senator (3) elle dépasserait 100 p. 100. Si des auteurs ont pu le contester, c*est qu'ils n*ont tenu compte que du cbiflre absolu ; celui-ci peut être en effet moindre qu*à Tétat physiologique et cependant plus élevé qu'il ne serait chez un sujet non fébricitant qui se trouverait soumis au même régime que le malade en observation . Il est reconnu que ralimentation exerce une influence prédominante sur la production de
(1) H. noger, Des modifications que présente ta température chez tes enfants dans Vitat physiologique et dam V état pathologique [Ârch, gén» de médecine, 1841). — Wundeplich, Eigentoàrme. 1868.
(2) Unruh, Virchow's Archiv, XLVIU.
(3) Senator, Unlers. ueber die fieberhaften Pi-oces, und seine Behandlung, Berlin, 1873.
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Turée; il faut donc comparer à ce point de vue TexcrétioD du fébricitaut à celle d*un sujet soumis comme lui à la diète; dans ces conditions, on la trouve presque constamment augmentée et souvent dans des proportions très considérables. Son accroissement est-il parallèle à l'élévation de la température? Ou peut répondre négativement : on voit, dans les fièvres de longue durée, le chiffre de l'urée s'abaisser bien que la température reste élevée ; P. Regnard (1) Ta trouvé considérablement diminué dans des cas de fièvre intermittente d'origine hépatique; d*autre part, Tezcrélion de cette substance augmente fréquemment au moment de la défervescence ; Brouardel enfin a montré que les affections du foie exercent une influence prédominante sur la génération de ce produit; elle s*accroit chaque fois que les fonctions de cet organe sont exaltées et diminue chaque fois qu'elles s'exercent avec moins d'activité. Elle peut être très augmentée sans qu'il y ait de réaction fébrile ; il en est ainsi dans le diabète, dans certaines formes d'azolurie et dans la congestion du foie. L'augmentation de l'urée excrétée peut précéder le frisson initial ; le fait a été constaté en 1859 par Sidney Ringer (2) et depuis lors par Rosenstein (3) et H. Hirtz (4) ; Naunyn (5) a pu également reconnaître chez des chiens qu'il rendait fébricitants par l'injection sous la peau de matières putrides, un accroissement antéfébrile de l'urée; il correspond à ce qu'il appelle la période latente de la fièvre.
D'autre part cet accroissement peut persister, alors que la réaction fébrile est terminée, au moment de la perturbation critique ; Brouardel, Charcot et Chalvet l'ont démontré ; ajoutons enfin que divers auteurs, particulièrement fiartels (6), Naunyn (7) et Schleicb (8), ont vu l'excrétion de l'urée augmenter dans des proportions considérables chez les animaux soumis à un échauffement artificiel, et que par conséquent son accroisse-
(1) p. Regnard, Rech. eipér, tur les varialiûmt des combustions respiratoires. PirU, 1879.
(2) Sydney Ringer, Medic, ehir. transaet. 1859.
(3) Rosenstein, Vircfi, Arch, XLYU.
[\) H. Hiru, Essai sur la fièvre en général. Thèse de Sira^bonrg, t876. (S) Naunyn, i4rcA. f. Anat» u, Physiol. 1810.
v6) Bartels, Pathotog, Vntersuch. Greifswalder medicin. Beitr* 1864. (7) Naunyn, Berlin, klinische Wochenschr. 1810.
\8) Schleicb, Ueber das Verhalten der Hamsto/fproduetion bei kûnstlicher Steigerung des Kôrpertemper. {Arch, f, experim. Path. , 4* Band).
ment peut être l'effet et non la cause de rhyperlhermie.
Nous concluons de ces faits que Télévation de la température chez les fébricitants ne peut être attribuée à un excès de combustion de matières protéiques, ou tout au moins que cettecause n'internent que d*une manière tout à fait secondaire dans sa production. Le chiffre des matières extractives éliminées par l'urine augmente d'habitude en même temps que celui deVurée; on Ta TU atteindre quatre fois la proportion normale ;la quantité de matière colorante s'accroît de même beaucoup dans ce liquide (J. Vogel).
L'augmentation de l'acide urique ne se produit que dans certaines fièvres, particulièrement dans celles qui s'accompagDeDt d'un trouble prononcé des fonctions de respiration (Ranke . Il faut noter enfin l'augmentation des phosphates et la dimi nution des chlorures.
Nous avons vu que Vacide carbonique est éliminé en quantité anormale par les fébricitants ; Liebermeister en a trouvé deui fois et demi de plus qu'à l'état physiologique dans Tair qu'ils expirent; cet accroissement se manifeste dès le début du mouvement fébrile, il lui est constamment proportionnel et il cesse avec lui. P. Regnard a constaté de même qu'il se fait dans U fièvre une production anormale d'acide carbonique et en même temps une absorption d'oxygène relativement plus considérable. On n'a trouvé que très exceptionnellement une diminution de ce gaz dans l'air expiré, et seulement dans des cas où l'existence de troubles graves de la respiration permettait de présumer qu'il était retenu dans le sang.
Senator ne conteste pas la réalité de ces faits, mais il refuse à y voir la preuve d'une augmentation des combustions; d'après lui, l'acide carbonique ne serait pas produit, mais seulement expulsé en excès, sous l'influence de l'accélération de la circulation pulmonaire et des mouvements . respiratoires, de h production d'acides dans le sang (Zuntz) (i), de l'élimination d'une partie de l'acide carbonique fixe du sang qui devient moins alcalin et enfin de l'augmentation que présente la différence entre la température du corps et celle du milieu ambiant ; sans méconnaître l'infltience de ces causes, on peut les
(ï) Zuntï, Pflûgêr's Archiv, XIL
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considérer comme n'étant que d'une importance secondaire ; (lies ne pourraient agir que passagèrement, alors qu'il est d'obervaiion que le gaz s'élimine en excès pendant toute la durée le la fièvre, quelque longue quelle soit; d'autre part Cola* anti (1) a reconnu que l'absorption d'oxygène augmente dans les proportions presque égales à celles dans lesquelles l'acide arbonique est éliminé ; enfin Ewald a constaté que les urines abrites renferment un excès d'acide carbonique : ces faits prou* ent que les combustions sont augmentées dans la fièvre et c'est i, sans contredit, une des causes qui contribuent le plus puis* imment à élever la température de l'organisme. Aux dépens de quels matériaux se produisent les combustions normales ? La présence en excès dans l'urine de matières Eotées et aussi de phosphates indique qu'il se fait une conmimation anormale d'albuminoïdes, probablement dans tous '< tissus; Senator admet qu'elle est beaucoup plus considérable lie celte des substances hydrocarbonées, et il la considère )mme la source principale de la chaleur fébrile. Cependant Ton compare la quantité d'urée et la quantité d'acide carboque qui sont éliminés simultanément, on peut s'assurer que s albuminoïdes comburés sont loin de représenter tout le rbone contenu dans l'air expiré; il faut donc que les matières drocarbonées soient également brûlées en excès (2) ; il serait téressant de savoir s'il se produit dans la fièvre de l'eau par mbustion de l'hydrogène ; ce pourrait être là encore une urée de chaleur; mais nous ne sommes pas renseignés à cet ard.
Des recherches récentes ont fourni des renseignements in* ressanls sur le siège des combustions exagérées qui se pro* isent dans la fièvre.
A l'état physiologique, on peut produire de la chaleur dans rganisme en provoquant la contraction des muscles ou en ritant la sécrétion des glandes.
On a reconnu que ces mêmes organes contribuent à dévelop-
r la chaleur fébrile. Heidenhain et Borner ont constaté, à
ide d'explorations thermo- électriques, que, pendant la fièvre,
muscles adducteurs à l'état de repos sont, contrairement à
\) Coltsanti, Pflûgev't Archiv, XIV. p. 125. t) nccklinghansen, /oc. ciï., p. 487.
ce qui passe chez les sujets sains, plus chauds que le sang artériel qui y afflue ; il se fait donc chez le fébricitant une producCion anormale de chaleur dans les muscles. On sait que le repos des muscles n'est qu'apparent; les analyses de Bernard oct démontré qu'il coïncide avec des combustions locales énerpques ; tandis que le sang d*une artère pénétrant dans un mnsck contient 0,84 p. 100 d'acide carbonique, le sang de la \mt efférente en contient 2,50 à Tétat de repos; il faut paralyser le muscle par la seclion de son nerf moteur pour faire tomber ee chiffre à 0,50 ; Ténergie des combustions intra-musculaires e?t donc sous Tinfluence de Tinnervation. On a reconnu de plo^ que la proportion de glycogène contenue dans les mu$ci<r? augmente considérablement quand ils se paralysent. On suppose, non sans vraisemblance, que le glycogène formé dans î^ foie passe dans les muscles où il se brûle sous Tinfluence ù Faction nerveuse qui préside à la tonicité. Lespoisonsqui,coroni« la strychnine, exagèrent cetétat, y augmentent les combusUoDs; ceux qui, comme le curare, Tamoindrissent, les diminueti Zuntz a constaté récemment que, chez des lapins soumis ï Faction du curare, Tinfection provoquée par les matières putrides n'exagère ni Tabsorplion de Toxygène, ni TéliminatioD et l'acide carbonique, tandis que chez l'animal empoisonné par li strychnine les combustions fébriles augmentent au contrai:? notablement d'énergie.
L'ensemble de ces faits tend à établir que les muscles soni:^ principale source de la chaleur fébrile et que les combustion» s'y accroissent sous Tinfluence d'un trouble de rmnervatio^ Recklinghausen, qui considère cette théorie comme vraisembl^ ble, fait remarquer qu'il doit sans doute se faire également dis^ les glandes une production anormale de chaleur.
Parquets éléments s'exerce l'intervention du système nerveoi' faut-il invoquer avec Bernard des nerfs spéciaux calorifique' l'excitation des vaso-dilatateurs ne suffit-elle pas à expliqueriez phénomènes? les nerfs moteurs et sécréteurs ne présidentil^ pas à cette exagération de l'activité nutritive? Chacune dere^ interprétations est soutenue par des physiologistes qui n'appc^ tent À son appui aucun fait décisif.
L'excès de chaleur produit par l'exagération des combusliosi suffit-il à rendre compte de l'élévation persistante que présen^^
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a température des fébricilants? Non, sans doute, car il peut se aire chez l'individu sain une production égale de chaleur sans ]ue la température monte ; Torganisme réagit et règle sa ehaeur en augmentant ses pertes par la peau et les voies respiraoires ; pourquoi n*en estait pas de même chez le fébricitant ? Un les pathologistes les plus distingués de TAlIemagne moderne, Praube (1), a soutenu qu'il fallait chercher dans Tinsuffisance les pertes de calorique la cause de la chaleur fébrile : suivant ui, la contraction des artères de la peau, en y diminuant activité de la circulation, réduit la déperdition de chaleur [ui à l'état normal se fait par cette voie ; d'autre part, les vaiseaux renfermant moins de sang laissent transsuder unequantité Qoindre de liquide ; l'évaporation à la surface de la peau et lans les alvéoles pulmonaires diminue, et c'est encore là une anse de refroidissement dont les effets se trouvent amoindris, «orain (2) fait remarquer que cette théorie ne tient pas compte e beaucoup de phénomènes, tels que particulièrement l'ezaéralion des quantités d'acide carbonique et d'urée éliminées ; Ile est même insuffisante, comme l'a fait remarquer Cl. Bernard, our expliquer le frisson initial de l'accès fébrile, car la chaleur )mmence à augmenter avant ce frisson ; les expériences qui ont définitivement renversée, dans les termes absolus où l'avait (rmulée son auteur, sont dues à Liebermeister et à Kcrnig (3) : ss auteurs ont trouvé qu'un fébricitant plongé dans un bain y îrd une plus grande quantité de chaleur qu'à l'état normal; .' môme Leyden (4), en plaçant un membre de fébricitant dans 1 calorimètre, à constaté que la déperdition de chaleur dépaslit notablement la quantité physiologique; Senator (5) est rivé à des résultats analogues en mesurant, également à Taide I calorimètre» la quantité de chaleur perdue par un chien fébri- Unt.
il est donc reconnu que les pertes de calorique augmentent ns la Gèvre, même pendant le slade de frisson. Ce même fait peut être opposé à la théorie de Marey (6) :
I) Traabo, AUgem, medicin. Central Zeitung, 1863.
2] P. Lorain, ioc. eit», p. 570.
:)) Liebermeister, Aus d, med. Klinik xu Basel. Leipxlg, 186S, p. 121.
\) Leyden, Deulschea Archiv f. klin. Medicin, W, p. 291.
:») Senator, Uniersuehungenfeie. cap. i.
6* Marey, /oc. cit.
d'après ce physiologîsle, il ne se ferait dans la fièvre qu'one augmentation peu importante de la chaleur centrale ; la température de la peau s*élèYerait seulement, par le fait de la âilal^ tion de ses vaisseaux, au voisinage du chiffre de la tempérakr: centrale ; il se ferait un nivellement sous l'influence d'un œcc vement plus rapide du sang. Quant au léger accroissement de y chaleur centrale, il serait dû surtout à la suppression presqo complète des. causes de refroidissement chez les malades, ft particulièrement à celle de la sécrétion et de Tévaporationde j sueur. Les expériences de calorimétrie montrent au coninir que la production de chaleur pendant l'accès de fièvre estrée. et considérable ; il n'en faut pas moins tenir grand compte et rinlerprétation formulée par M. Marey, car elle renfercr comme nous le verrons bientôt, une part de vérité.
Senator (1) admet également que la fièvre est due en parti.' une rétention de la chaleur due à la contraction fréquemme: renouvelée des artérioles cutanées. Il a, en effet, en compar::: rélat des vaisseaux de l'oreille chez un lapin albinos à l'état l'e santé et chez le même animal en état de fièvre, constaté les ù !* suivants :
l*" Immédiatement après l'injection sous la peau du dos c. matières pyrétogènes, il se produit une forte contraction >:tous les vaisseaux à laquelle succèdent bientôt un ou plusieur* mouvements de dilatation ; cette contraction a lieu aussi à : suite de n'importe quelle émotion, par exemple de la peur, c: n'a rien de spécial.
2<> Longtemps après l'injection, quand la température rect^: s'élève de !• à 5* au-dessus de la normale, on voit les vaisseasi de l'oreille demeurer souvent resserrés pendant des heures e.^tières, et plus contractés qu'ils ne le sont à l'état normal: «i temps en temps, sans cause connue ou sous une influence ei': rieure telle que la peur, il survient des alternatives de res>er^ ment et de dilatation d'une durée considérable;
3° Après plusieurs jours de fièvre, les dilatations devienne: ; rares et peu marquées.
Senator conclut de ces observations que dans la fièvre «H ^^ a ni paralysie ni tétanos permanents des vaisseaux », et qu i'
(1) Senator, ioc. cit.
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ait à la surface de la peau et des muqueuses une série de phaes alternatives de contractions et de dilatations vasculaires, apables d*amenerune rétention delà chaleur. Nous ne ferons que mentionner l'opinion de Hueter qui adlet une diminution dans les pertes de la chaleur par suite de i présence dans les capillaires cutanés d'une quantité de bactéries ssez considérable pour en oblitérer un bon nombre. Il résulte des faits que nous venons d*ezposer que la théorie après laquelle la fièvre serait due à la diminution des pertes e chaleur ne peut être admise dans les termes absolus où elle été formulée par Traube, mais qu'elle ne peut être cependant {poussée sans réserves : en effet, il y a, chez le fébricitant, auglenlation delà chaleur perdue, mais cette augmentation n* est %s proportionnelle à celle de la production; pendant le frisson Ile est lui très inférieure ; il en est de même dans la péode d'état ; le plus souvent les sueurs profuses qui, à l'état hysiologîque, se produisent dès que le corps tend à s'échaufr, font défaut; l'exploration de la température cutanée (1) à aide d'appareils thermo-éleclriques montre qu'elle subit penstnt la période d'état de la fièvre des oscillations fréquentes et )nsidérables ; ses variations ne sont pas en rapport exact avec illes de la température centrale ; elle peut présenter un abaisselent notable alors que la chaleur interne est très intense; il en it ainsi dans le stade de frisson ; dans le stade de sueur elle atintle môme chiffre que dans le rectum. Ces variations dépenînt évidemment de l'état de la circulation cutanée, subor- )nnée elle-même à son innervation vaso-motrice ; à aucune triode, les artères de la peau ne sont partout dilatées, une irtie d'entre elles reste contractée et empêche ainsi la déper» tien de la chaleur par la peau.
Teut-on dire, avec Liebermeister, que, dans là fièvre, la tem- ^rature du corps humain est réglée à un chiffre plus élevé qu'à ^lat normal? Non sans doute, car ses oscillations considéraes impliquent au contraire un défaut de régulation : excès de *oduction, insuffisance des pertes, tels sont les deux termes aux* iels se réduisent nos connaissances à ce sujet.
(i) Jacobson, Ueber die Température Vertheilung im Verlauf fieberhafter rankheit(Virchow'8 Archiv,LWj p. S!^0). — Schack, Ueber d, Schwankungen Hauttemper. Berlin, 1877.
ARTICLE IV. — MODE DE PRODUCTION
Ceci posé, nous devons rechercher à quelle cause îl faut râ^ porter le surcroît d'activité que présentent dans la fiëTre le^ combustions organiques. Deux théories sont en préseDC«: Dans Tune, qu'on soutenue particulièrement MM. Bergmann. Yerneuil (1), Otto Weber, etc., il faut attribuer le phénomèoêi la pénétration dans le sang de matières dites pyrogènes ; dâib Tautre, que Bernard a faite sienne et qui a été soutenue él>> quemment par GhaufTard, il est dû à un trouble dans rinDem* tion vaso-motrice et calorifique.
L'observation montre que très souvent la fièvre est d'origia' infectieuse : les fièvres éruptives, la fièvre intermittente, b fièvre typhoïde ne peuvent s'expliquer que par la pénétratio: dans le sang de substances pyrogènes, très probablement, pocr ne pas dire certainement, de microbes qui agissent soit directement, soit en donnant naissance à une matière septique.
Gaspard, le premier, a fait voir que l'injection de pus dans If sang, le péritoine, la plèvre ou le tissu cellulaire, provoque di: la fièvre. 0. Weber (2) et Billroth (3) ont étudié avec grand scir les accidents auxquels donne lieu l'injection dans les veines c^ sous la peau de produits desuppuration ; mais comment ces mr tières pyrogènes augmentent-elles l'activité des combusliocj Est-ce directement en provoquant dans le sang une fermeota tion? Est-ce indirectement en troublant l'innervation vas^^claire? La question ne peut être actuellement résolue.
La même difficulté se présente pour la fièvre traumatiqQ^- Elle n'est certainement pas toujours provoquée par la pécé* tration dans le sang de matières septiques, car on Fobserfeà ^ suite de lésions sans plaies des parties profondes, telles, p^' exemple, que la fracture du fémur; on pourrait supposer c: pareil cas qu'il se produit au niveau du foyer un trouble deontrition qui aurait pour résultat la genèse de matières pyrogèQ^< la même interprétation pourrait être donnée pour toutes les ^^
(1) Verneuîl, Bull, de ^Académie de médecine^ 1871.
(2) O. Weber, Experim, Slud. ûber Pysemie, Septicémie und Fieber (Pflt^f - JClinik^ 1 804- 1865).
(«) Billroth, Langenbeck's Archiv. H, VI, XIH.
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rres que provoquent les phlegmasies ; mais on peut se demander également si en pareil cas la réaction générale n'est pas due à 1 excitation des nerfs centripètes nés du point lésé et à une iction à distance sur les centres d'innervation vasculaire et :alori0que.
Une expérience de Cl. Bernard semble trancher la question m faveur de cette dernière interprétation (1).
Si l'on enfonce un clou dans le pied d*un cheval, après avoir )réalableroent sectionné tous les nerfs du membre, il ne se )roduitpas de réaction ; celle-ci est au contraire violente si Ton fa pas pratiqué la section préalable. Malheureusement d'autres )hysiologistes, MM. Breuer et Ghrobach (â), ont obtenu des rétiltats différents ; ils ont vu Tirritation de l'articulation du pied tonner lieu à de la flèvre, alors môme que tous les nerfs du Qembre ont été préalablement coupés ; il est vrai que Ton a pu eur objecter que leurs sections des nerfs avaient été incomilèles.
Il est plusieurs circonstances dans lesquelles l'élévation de la empérature peut être rapportée en toute certitude à un trouile de l'innervation; nous mentionnerons particulièrement elle qui dans certains cas se produit par l'effet de la terreur, elle que l'on observe chez les épileptiques en état de mal, chez .'S aliénés en proie à l'agi talion, et celle qui est provoquée par ne lésion de la moelle cervicale ; elle peut, dan§ ce dernier iis, atteindre, en moins de 24 heures, le chiffre de 42* et même
Tscheschichin (3) ayant reconnu que la section de laproibérance au devant du bulbe produit Thypertliermie en con* tut que la partie de l'encéphale située plus haut joue par ipport à la moelle et aux combustions le rôle d'un centre odérateur ; quand son action cesse de se faire sentir, les )mbustions deviennent plus actives et l'hyperthermie se pro« uil.
Dans les conditions ordinaires, la section de la moelle cervi* lie produit, contrairement à ce qui devrait avoir lieu dans
1. Cl. Bernard, Physiologie et pathologie du si/stème nerveux. Paris, 1868. (tî) Breuer et Ghrobach, Zur Lehre von IVundHeber, Wien, medie, Jahrà,
y i) Tscheschichin, Zur Lehre von der Thierischen Wârme {Reichert's ynd u bo is Regmond's A rchiv . 1 866) .
rhypotbèse de Tschescbicbin, un abaissement de l«i température; mais il faut tenir compte de la perte de calorique qsr la paralysie des vaso-moteurs cutanés fait ainsi subir à Vont nisme, et, si Ton maintientranimal en expérience dans un mih^ cbaud, Topération donne lieu à de Tbypertbermie (Naunpc Quincke (1); néanmoins l'explication de Tscbeschichin neptc être admise ; Bruck et Gunter ont reconnu en effet que .i simple piqûre de la protubérance a les mêmes effets que sa sec tien, et d'autre part on a vu les lésions de la moelle dorsa: provoquer la môme byperthermie que celles de la moelie cervicale.
M. Vulpian (2) a émis Topinion que cet effet des léMcn spinales doit être expliqué par Texaltation des propriétés : des fonctions propres de la substance grise de la moelle allo: ^ée et de la moelle épinière; c'est pour lui un effet d'irriUb nerveuse et non de paralysie.
Cet influence de la moelle s'exerce en partie par les tiv moteurs, surtout les vaso-dilatateurs, en partie par les autr^ nerfs centrifuges qui ont une action sur les phénomèo^ intimes de la nutrition et, par suite, sur la calorificatiou.
Gl. Bernard avait d'abord rapporté l'hyperthermie febrJ À la paralysie du sympatbique produisant la dilatation ^r petits vaisseaux ; cette explication ne peut être admise, «^i Scbiff a montré que, si Ton provoque la fièvre cbez ud animt auquel on a sectionné d'un côté le sympatbique certical. moitié de la tête où les vaso-moteurs sont paralysés s'échauSfe>. se congestionne moins que l'autre. Dans ses derniers ourrugt^ •€1. Bernard a expliqué les pbénomènes fébriles par uneexcu: tion des nerfs dilatateurs et de ceux qu'il appelle thermtqm leur suractivité, entraînant une cessation d'action des Ta>' contricteurs, donnerait lieu à une dénutrition exagérée et p^ suite à la production de cbaleur ; si l'existence de ces ne^ tbermiques n'a pas été acceptée par les autres physoiogistîr>. celle des vaso-dilatateurs a été au contraire démontrée dic^ plusieurs parties du corps, et il est bien probable qu'ils animeoi toutes les ramifications de l'arbre artériel.
Scbiff, et aussi Marey, dans un travail récent, rapporteol i
(1) R. Naanyn et Quincke, ReickerVs und Dubois-Beymond't Arehir. IJ^-
(2) VuIpiâD^ Leçons sur l'appareil vaso-moteur^ t. II, p. 248.
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leur excitation les byperémies actives qui se produisent chez les fébricitants.
Ki nous cherchons k résumer les faits que nous avons exposés relativement à la nature et à la physiologie du processus fébrile, nous arrivons à formuler les propositions suivantes : la fièvre est essentiellement caractérisée par une élévation durable de la température ; elle est liée surtout à une exagération des combusr lions organiques portant sur les substances albuminotdes aussi bien que sur les substances hydrocarbonées ; cet excès de combustions dépend lui-même, dans beaucoup de cas^ et peut-être danstous^ d'un trouble de Vinnet*vation; ce trouble est dû souvent à la pénétration ou à la formation dans le sang de matières pyrétogènes. L exagéralion des combustions ne suffit pas à expliquer les phénomènes ; il faut faire intervenir en outre un trouble dans la régulation ther^ mique; les pertes de calorique ne sont pas chez le fébricitant proportionnelles à la production ; il y a donc^ comme Font vu Marey et Taube^ rétention dans t organisme d'une partie de la chaleur qui s'y développe.
DU COLLAPSUS ALGIDE
Nous décrirons, sous ce nom, un syndrome caractérisé par le refroidissement partiel ou général de Torganisme coïncidant avec la prostration des forces; il peut être considéré comme lopposé de la fièvre, et nous verrons plus loin qu*il est vraisemblablement lié à un trouble de l'innervation vaso-motrice inverse de celui qui se produit dans cet état morbide.
Le collapsus algide s*observe surtout dans les cas où les viscères abdominaux sont le siège d*une violente irritation : il se produit dans le choléra, dont il constitue la manifestation la plus caractéristique, dans les empoisonnements par le tartre stibié et Tarsenic, dans l'étranglement intestinal, dans les traumatismes de Tabdomen et dans certaines péritonites; il fait partie souvent de l'ensemble de symptômes qui a été décrit sous le nom de choc traumatique; il appartient enOn à certai* nés formes de fièvres intermittentes.
Hallopbau. — Pathologie générale. 42
L*abaissement de la température débute d^ordinaire par les extrémités digitales et par la face; il peut rester limité à ces parties ou s'étendre à toute la surface .des téguments ; on \'i constaté également dans la cavité buccale ; la langue parait froide au toucher et le thermomètre introduit dans la bouche peut rester à 12^ au-dessous de la température normale; la température rectale peut être abaissée de un ou deux degrés, plus souvent elle est normale, quelquefois elle s*élève à 38 ; mais il faut tenir compte de la modiQcation que le refroidissement de la peau doit nécessairement apporter dans la régulation thermique; les artérioles cutanées étant contractées, la circulation dans les capillaires qui en émanent est réduite au minimum et il en résulte un amoindrissement considérable dans la déperdition de chaleur par la peau; si donc il continuait à se produire autant de chaleur dans Torganisme qu'à Tétat normal, la température centrale devrait s'élever, et son maintien au cbiffre physiologique doit être considéré comme l'indice d'uae diminution dans l'activité des combustions.
Le pouls est petit, difficile à percevoir, quelquefois tout à fait impalpable; les battements du cœur sont de même très affaiblis.; on ne sent pas la pointe et c'est à peine si Ton enleod les bruits de cet organe. Les téguments sont pâles ou cyaaosé> et souvent couverts d'une sueur froide et visqueuse; la peaui perdu son élasticité, les plis que l'on y fait y persistent un certain temps. Les traits s'effilent, les orbites s'ezcavent et s'entourent d'un cercle bistré ; le regard se trouble et devient atone ; les malades ont souvent une dyspnée que n'explique aucune lésion de l'appareil respiratoire. L'urine est excrétée en moindre abondance et souvent albumineuse ; il se produit fréquemment dans les muscles des crampes douloureuses* Le> forces sont tellements prostrées que le malade ne peut se teoii debout et oscille comme un homme ivre s'il cherche à se lever: il se sent d'ailleurs comme étourdi et en proie à des vertiges. Cet ensemble de symptômes est plus ou moins prononcé suivant les cas; souvent le tableau est incomplet et le refroidisse ment des extrémités peut exister seul.
L'interprétation physiologique de ces différents troubles fonctionnels parait soulever des difficultés moindres que celle delà fièvre, ou, tout au moins, il est une hypothèse qui peut en
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rendre compte : c'est celle qu*a formulée M. Marey (1) et qui eipliqae l'ensemble des accidents par une contracture des petits vaisseaux que provoque une excitation des vaso-contricteurs.
Le calibre des artères se trouvant rétréci, le sang ne circule plus qu*en quantité insuffisante dans les capillaires et s'accumule dans les troncs veineus , d'où l'insuffisance de l'hématose par suite du trouble de la circulation pulmonaire, l'asphyxie, la cyanose des téguments, la contraction douloureuse des muscles excités par le sang chargé d'acide carbonique, l'albuminurie par suite de la stase dans les veinules des reins, l'anurie par l'eCTet du spasme des artérioles rénales, les vertiges par inémie de l'encéphale.
Ce syndrome serait donc lié à une excitation du centre d'inlervation sympathique par les nerfs émanés de la partie lésée. )ans le choléra, la viscosité du sang produite par la perte d'eau )eut aggraver les phénomènes, mais c'est là un élément dont 'importance nous parait avoir été singulièrement exagérée, car 1 surfit que le spasme artériel fasse place à la dilatation pour ueles accidents cessent rapidement ; et d'autre part, une plaie bdominale peut donner lieu au même syndrome en l'absence e toute perte aqueuse.
Nous devons dire que les pathologistes, qui se sont occupés B la question que nous venons d'étudier, ont, pour la plupart, résenté une interprétation très différente des phénomènes. oltz, ayant trouvé chez des grenouilles tuées par la percussion 3 la région épigastrique les veines de l'abdomen distendues et latées, a rapporté à la paralysie de ces vaisseaux l'ensemble îs accidents.
H. Piéchaud (2) admet, en se fondant sur les expériences de 'ancky que le fait essentiel est une paralysie du cœur proquée par l'excitation des nerfs centripètes, et sa réflexion r le pneumo-gastrique ou les ganglions auto-moteurs. Nous
contestons pas l'influence que peut exercer l'affaiblissement s contractions cardiaques, il doit certainement contribuer à oduire la cyanose et l'hypothermie, mais nous ne croyons
n Mar«y, toc, cit.
i) Pi^baud, Qtu dTit-on eniendre par choc traumatique ? thèê» de Paris,
pas cependant qu'il suffise à rendre compte des faits; il n'est pas rare en effet que les symptômes du collapsus soient lim\lès à certaines parties, particulièrement à la face et aux extrémités: ils y sont toujours plus prononcés que dans les autres régions; ils ne peuvent donc s'expliquer par un trouble de la circulation générale, ils résultent nécessairement de troubles locaux dans la circulation et la caloriQcation ; M. Gh. Ricbet arrive aune conclusion analogue quand il attribue Thypothermie à la dinûnution des combustions interstitielles des tissus ; cette diminution est-elle due à une anémie provoquée par Texcitation réflexe des vaso-contricteurs ou, faut-il l'attribuer avecCh. Rîchet i l)à un épuisement du système nerveux? Taction réflexe sur la nutrition se produit-elle directement ou par Tintermédiaire des vaisseaux ? La question est à l'étude, mais nous avouons que la dernière interprétation nous paraît la plus vraisemblable; c'e^i d'ailleurs la plus ancienne puisqu'elle a élé formulé par Marey en 1863.
(1) Ch. Richet, Expériences relatées dans la thèse de Piéehaad.
CUSSIFICATIONS PATHOLOGIQUE ET NOSOLOGIQUE
Nous appelons affection Fensemble des phénomènes morbides gui évoluent sous Cinfluence d'une même lésion^ abstraction faite de fa cause; elle répond au naOoc des Grecs; chaque organe peut être le siège d'autant d*aOections qu*il peut s'y développer de lésions ; leur classiflcation est donc des plus simples.
Nous distinguerons, parexemple, dans l'appareil respiratoire, la congestion, Tinflammalion, la gangrène, Tembolie, les névroses, Talrophie, les plaies et les néoplasies du poumon, des bronches et du larynx; de même dans l'appareil digestif, dans l'appareil urinaire et dans tous les autres.
Il y aurait lieu d'établir, dans ces différents groupes d'affections, un grand nombre de variétés : on sait, par exemple, que lUnQammation d'une même partie peut se présenter sous des formes très diverses sans que Ton puisse pénétrer la raison de ces différences ; le fait est de toute évidence pour les inflammations cutanées qui comprennent rérysipèle, Tecthyma, l'eczéma, le pemphigus, l'impétigo, les dermatites exfoliatrices, les érythèmes papuleux et noueux, l'herpès, etc. ; il n'est pas douteux que les inflammations viscérales ne puissent revêtir des formes aussi différentes; c'est ainsi que la bronchite chronique des asthmatiques se distingue de celle qui conduit à la dilatation des
bronches et de celles que provoquent les inhalations de poussières; il y a des recherches intéressantes à faire dans celle direction.
Nous appelons maladie (voaoc) Censemble det phénomènes qui évoluent sous finfluence d'une même cause initiale. Cette cause, ordinairement complexe, demeure souvent, en partie au moins, indéterminée, de telle sorte que Ton ne peut arriver à une classification satisfaisante; la cause vraie n*est pas seulement l'influence extérieure qui le plus souventaélé le point de départ des accidents ; il faut tenir compte aussi du mode de réaction de l'organisme ; c'est dans le conflit entre la cause externe et Torganisme que réside la cause prochaine^ et la nature de ce conflil at loin d*ètre toujours connue. C'est donc seulement à titre d'es^a. que nous proposons laclaçsification suivante :
/ Traumatisme des téguments.
Maladies traumatiques : | -^ des os.
( — des Tiscères, etc.
i Des poumons.
Maladies a frigore \ Des aKiculations.
( Des reins, etc.
/ Variole.
' Rougeole.
Scarlatine.
Choléra.
Diphtérie.
Maladies infectieuses, .,, \ Septicémie.
Érysipèle.
Fièvre Jaune.
Malaria.
Tuberculose, rage, morre, etc.
Maladies parasitaires.* . Hydatides, gale, peut, teignes, etr.
IAthrepsie.
Scorbut.
Rachitisme.
I Obésité.
Lithiases bUiaire et urinalre.
Rachitisme, ostéomalade.
Goutte, rhumatisme.
Diabète.
Maladies d'excès et de fa- ( Ceruines ' myélites, encéphalites, trùaiiti
ligue ( et myosites, etc.
j Goutte.
Maladies dialhésiques... | Rhumatisme.
{ Ni^vropathics.
i Chlorose.
Maladies d'évolution.. .. \ Cancer.
Téra tomes.
ÉVOLUTION DES MALADIES. M
Maladies par intoxica- \^l^^«^°^^
( Alcoolisme, etc.
I Goitre ezophthalmiqiie, mtladie d*Addi- •on, cirrhose hypertrophiqae da foie, dermatoses parmi lesquelles le psoriasis, le lichen plan, etc.
Nos défloitions n'établissent pas un antagonisme entre les affections et les maladies; la pneumonie, considérée en elle-même, est une affection; la pneumonie a frigore ella pneumonie infectieuse sont des maladies; le prurigo est une affection, la gale et la phthiriase sont des maladies. Ce sont les mêmes faits considérés à un point de vue différent. Dans la maladie on comprend Tensemble d*un processus morbide ; Taffection, est un ensemble de phénomènes subordonné à une lésion et considéré d*une manière abstraite.
ARTICLE 1. — ÉVOLUTION DES MALADIES AIGUËS
On peut leur distinguer une période à'incubationf une période é'invasionf une période d*état et une période de déclin à laquelle fait suite la convalescence.
§ 1. — Incnbation.
La période d'incubation est celle qui s*écoule entre le moment où l'organisme subit l'influence de la cause morbifique et celui où se manifestent les premiers symptômes de la maladie; elle est surtout prononcée dans les maladies infectieuses; sa durée varie dans des limites assez restreintes pour chacune d'elles; elle est d'environ 12 jours pour la rougeole, 10 jours pour la variole, de 12 à 20 jours pour les oreillons ; il semble que Tagent
664 DE L'AFFBCTION ET DR LA HÀUDIE.
infecUeux doive, avant d'agir sur tout rorganisme, subir uneélaboratioD, soit au point d'inoculation comme dans la vaccine et la pustule maligne, soit peut-être dans le sang; en quoiconsisU cette élaboration? s'agit-il d'une multiplication locale des microbes infectants? Le fait peut être considéré comme démonlré pour la pustule maligne, puisque sa destruction empêche !es accidents généraux; on peut vacciner avec succès un sujet eo incubation variolique, preuve qu'à cette période la maladie n'esl pas encore généralisée à tout l'organisme et que par conséquent l'incubation y est locale.
Dans les maladies accidentelles que provoquent les traumatismes ou les modifications brusques du milieu ambiant, la durée de l'incubation est beaucoup moindre et souvent nulle.
§ 2. — Types des maladies.
La maladie, une fois déclarée, peut être intermittente^ rémittente ou continue,
Vintef^mittence s'observe surtout dans les affections liées à rinfection palustre, mais elle peut également se présenter dan< )e cours des septicémies, dans certaines inflammations, dansb névralgies, dans l'bystérie, etc. Les accès se reproduisent souvent à des intervalles qui demeurent fixes ou se modifient régulièrement en s'accroissant ou en diminuant; la cause continuanl à résider daos l'organisme, on peut s'expliquer cette marche. dans les maladies infectieuses, par la production à intenral!e> réguliers d'une nouvelle quantité de matière pyrétogène ou d*anf nouvelle génération de microbes ; dans les affections du système nerveux, il faut invoquer l'épuisement que provoquent les dou
leurs ou les convulsions dans l'activité des centres.
La rémittence s'observe dans la plupart des maladies aigu^ d'une certaine durée; à l'état physiologique, la température du soir dépasse toujours de quelques dixièmes de degrés celle de matin ; cette différence s'accentue beaucoup dans les maladies fébriles, et il n'est pas rare de voir la rémission matuUnale ramener la chaleur au voisinage de la normale, alors que le soireiii* atteint encore 40*. Il est de règle de voir, dans la fièvre typhoïde, ces rémissions du matin s'accentuer davantage à mesure qo^ la maladie se prolonge, quand elle doit guérir.
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Le type continu est celui que, dans nos contrées, affectent la plupart des maladies aiguës.
§ 3. — Invasion.
Vinvasion peut être brusque ou graduelle: tandis que, chez un pneumonique ou un varioleux, le thermomètre monte dès le premier jour à 40° ou au-dessus, la température d*un typhique ne s^élève que graduellement et n'atteint qu'au bout de trois jours au plus t6t son maximum: de môme chez un rhumatisant, la maladie peut débuter par des douleurs vagues dans un petit nombre de jointures pour se généraliser ensuite. Le début de la méningite tuberculeuse est, dans la plupart des cas, graduel et insidieux.
§ 4. — Pértode d'état.
La période d*état est celle dans laquelle la Oèvre se maintient au voisinage de son chiffre le plus élevé; sa durée est très variable; de quelques heures seulement dans Taccès intermittent, elle peut se prolonger pendant des semaines chez un typhique. Certaines maladies ont une marche cyclique ; leur durée est à peu près constante, si bien que Ton peut dire, sauf le cas de complications imprévues : la fièvre tombera de tel à tel jour. Il en est ainsi pour la rougeole, pour la variole, pour la pneumonie franche, pour la goutte aiguS; d'autres maladies au contraire ont tendance à se prolonger, soit que la maladie envahisse de nouvelles parties comme dans le broncho-pneumonie, dans la pleurésie, dans le rhumatisme articulaire aigu, soit que les affections secondaires qu'elle a provoquées se prolongent.
§ 5» — Période de déclin.
La période de déclin prend le nom de crise quand elle évolue rapidement et celui de lysis quand elle évolue lentement.
A. Crise» — Les anciens attribuaient à la crise une importance considérable; ils la regardaient comme « le dernier combat livré par la nature médicatrice au principe roorbifique » (i);
(1) Hecht, article Crise da Dictionnaire encyclopédique. — Hirtz, article Crise dti Nouveau Dictionnaire de méd. et de chir, pratiques, — Chaufftrd, Principes de pathologie générale. Pari», 1862.
révacualion des humeurs peccantes par la peau ou les reim y jouait un rôle capital. La théorie a été abandonnée; maisle^ faits cliniques restent, et une observation attentive a permis <k constater dans la crise la plupart des phénomènes qui nous or. été signalés par les vieux auteurs.
Il y a lieu de distinguer dans la crise trois phases qui correr pondent, la première {procritique) à sa préparation, la seconde, {critique) à sa réalisation, la troisième [épicritique) à son parfait achèvement.
a. Phase procintique, — La phase prom7/^ue est caraclcri^éc par une légère rémission ; la température, s'il s^agit d*une maladie fébrile, s*élève un peu moins haut; le malaise général K moins prononcé, la peau devient moite; la durée de cette réa.i^ sion est ordinairement de 12 à 24 heures; elle est suivie d'unes: gravation passagère; la température remonte aux chiffres !r plus élevés de la période d*état, et quelquerois les dépasse ; lem.iade est agité; son malaise augmente de nouveau; puis, au booi de quelques heures, la défervescence commence. La perturbaU: peut marquer le début de la crise, sans être précédée par la rémission.
b. Phase critique proprement dite. — La phase critique propTiment dite est caractérisée par la chute rapide de la température le thermomètre peut descendre au chiffre normal ou mèmeaor dessous en Tespace de quelques heures; il en est ainsi non sc^^lement dans l'accès intermittent, mais aussi dans beaucoup J? pneumonies franches, d*érysipèles etde rougeoles; d'autres Ri^ le retour de la température normale n'est complet qu'au bo:' de 36, de 48 ou 60 heures ; l'ascension vespérale peut manqut' le jour où se fait la défervescence. Les malades éprouvent dè^ ce moment une sensation marquée de mieux; ils dorment; leurs forces commencent à se relever; l'aspect de leur physionomie devient plus favorable. Le pouls tombe à la normale ou au-dessoa<. il n'est pas rare de le trouver à 50 pulsations par minute; ij langue redevient humide. C'est alors que l'on voit se produirt assez souvent ces évacuations qui avaient attiré si vivement l'attention des anciens ; elles se font surtout par ja peau et parb reins.
La sudation peut commencer dès le début de la crise, r^ moment même où la température commence à s'abaisser ou mémt
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avant (Hecht); elle ne peut être considérée comme la cause de la défervescence, car on l'observe souventdans ta période d*état; il en est ainsi par exemple dans le rhumatisme articulaire aigu ; peut-être cependant contribue-t-elle à modérer la fièvre. Elle se produit dans les défervescences passagères provoquées par les médicaments aussi bien que dans les défervescences spontanées. On Tobserve constamment quand la température s'abaisse sous rinfluence de la kairine, et elle cesse d'avoir lieu si Ton empêche la chaleur de s*élever de nouveau en continuant Tusage du médicament. Elle est donc liée à la dérervescence sans en êlre la cause.
On a considéré comme critiques les éruptions qui se produisent parfois au moment de la défervescence ; cette interprétation ne peut plus être admise; le développement de ces affections cutanées paraît dû soit à la sudation, soit au trouble que la fièvre provoque dans la nutrition des téguments, soit à la pénétration dans le derme de matières septiques.
Les urines sont éliminées assez souvent en plus grande quanliLé et sédimenteuses.
On a admis, sans preuves, des diarrhées et des vomissements critiques ; quant aux hémorrhagies, elles sont le plus souvent accidentelles, et, si elles peuvent favoriser la crise, elle ne doivent pas être considérées comme une de ses manifestations.
Le professeur Hayem (i) a signalé récemment, à la fin des maladies aiguôs, une modification subite et profonde dans la constitution anatomique du sang; il admet que ce phénomène présente, par sa constance, par l'époque de son apparition, par son intensité, par sa durée éphémère, les caractères d'une véritable crise : c'est la crise héma tique, caractérisée es* sentiellement par une accumulation passagère d'hématoblastes dans le sang. A l'état normal, on compte en moyenne un hématoblaste contre vingt globules rouges ; dans les maladies aiguës, le nombre des hématoblastes devenant relativement plus grand, cette proportion s'élève sensiblement; elle est alors représentée par des chiffres qui varient entre 18 et 12 ; puis tout à coup, à un certain moment, le nombre des hématoblastes augmente rapidement, tandis que celui des hématies
(!) Htyem, Comptes rendus de C Académie des sciences. t8S3.
devien t à peu près invariable ; en quarante-huit heures, le cbififre des hémaloblastes est doublé, mais 24 heures plus tard il a à«-ï beaucoup diminué et il ne tarde pas à revenir d'une manier: définitive à son point do départ. Il en résulte que, lorsqu'on rtprésente les fluctuations dans le nombre des éléments sous acc forme graphique, la courbe des hématoblastes prend l'apparence d'un pic à sommet très aigu.
La crise hématique débute vers la fin de la maladie, en géoén' au moment oti la température fléchit ; elle atteint presque toujours très exactement son fastigium le jour où la chaleur redevient pour la première fois la même qu'à l'état physio.ogique. Quels que soient le nombre initial des hématoblastes k celui des globules rouges, le rapport anormal constaté entre cn éléments à l'époque de la plus forte accumulation des hémak* blastes est représenté presque toujours par le même chiffre, : est en moyenne de sept, il n'oscille que dans d'étroites limiib comprises entre huit et six.
Ces modifications quantitatives dans la constitution du sar:. observées à l'époque de la défervescence critique, peaye:: être interprétées ainsi qu'il suit. Pendant le cours des maladies aiguôs, la rénovation sanguine est entravée, elle estei tout cas moins active qu'à l'état sain ; mais au moment où 1^ cycle morbide arrive à son terme, il se fait un effort de rép^ ration qui débute par une production abondante de globu.r rouges nouveaux, c'est-à-dire d'hématoblastes. Bientôt ces éléments, encore imparfaitement développés, se transforment t. hématies^ et la proportion relative des hématoblastes et cr globules rouges redevient progressivement normale. Ce dV toutefois qu'au bout d'un temps relativement assez long q ^ l'équilibre sanguin se rétablit complètement. L'augmeDtali dans le nombre des hématoblastes est suivie d'une multiplies tion notable des globules rouges; ceux-ci atteignent en gêner. leur minimum au début de la crise hématique, au momeol les hématoblastes commencent à s'accumuler dans le sac:. puis ils se multiplient progressivement pendant le cours miD]de la crise et surtout au fur et à mesure que les hématoblaitt*^ retombent à leur chiffre initial ; mais ces globules de ooavelformation sont moins riches en hémoglobine que les héœal:e^ normales et adultes. La crise hématique est en définitive un U-
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d'évolution ; elle représente l'ellort de réparation sanguine qui sarvient à la fin des maladies aiguOs.
c. Phase épicritique, — Dans la phase épicritique^ la température peut rester un peu inférieure à la normale ; il en est de mi^mede la fréquence du pouls; la diaphorèse continue souvent à être abondante; l'appétit revient, et les forces se relèvent; les malades éprouvent une sensation de bien-être et de soulagement.
L*époque à laquelle commence la crise est soumise à des règles qui varient pour chaque maladie ; les anciens admettaient qu'elle débutait constamment les mômes jours, et particulier rement les jours impairs; cette manière de voir a été soutenue par Traube; cet auteur affirme, par exemple, que, dans la pneumonie, la défervescence a lieu le cinquième, le septième ou le neuvième jour; les observateurs qui ont entrepris de contrôler Texactitude de ses assertions ne sont pas arrivés aux mêmes résultats .
Ou peut dire seulement que, dans cette affection, la défervescence a lieu presque toujours du cinquième au neuvième jour, comme, dans la rougeole non compliquée, elle se produit le troisième jour après Téruption.
Dans les maladies à marche non cyclique, la crise peut avoir lieu au bout d*un laps de temps très variable; il en est ainsi dans la pleurésie, dans le rhumatisme articulaire, dans la broncho* pneumonie et dansTérysipèle; il semble que, dans ces maladies, il se fasse une série de poussées successives par l'extension du processus à de nouvelles parties et que chacune d'elles, en amenant une recrudescence de la fièvre, retarde le début de la crise.
On s'est préoccupé de déterminer à quelle heure la crise commence le plus souvent. Les anciens pensaient que c'était le matin ou vers la fin de la nuit. Thomas, de Leipzig, a reconnu que les premiers indices de défervescence se manifestent d'ordinaire à la fin de la soirée, de neuf heures à minuit.
B, Lysis. — Dans la terminaison par lysis^ la perturbation critique n'a pas lieu ou du moins elle ne se produit que d'une manière insensible ; la défervescence, au lieu de se faire en vingt-quatre ou quarante-huit heures, est graduelle, et ce n'est qu'au bout de quatre, cinq ou six jours qu'elle est complète ;
c'est peu à peu seulement que] l'état général s'améliore, qug les forces se relèvent, et que les sécrétions reprennent leun caractères normaux.
ARTICLE H. — ÉVOLUTION DES MALADIES CaROSIQUES.
Elle varie essentiellement avec la nature de la maladie; il est nécessaire d*en distinguer à ce point de vue plusieurs espèces.
Dans certains cas, il s'est développé, dans le cours d*aoe affection aiguë, une lésion indélébile qui donnât liea p^r elle-même à des accidents persistants : telle est Taltération qui trouble le jeu des valvules à la suite d'une endocardite aigae.Ul est le rétrécissement que peut subir l'œsophage après uoe brûlure, ou Turèthre à la suite d'une blennorrhagie ; en pareil cas, l'organisme luttecontre l'obstacle, et tantque ses fonctions s^accomplissent avec une activité suffisante, la lésion ne donoe pas lieu à des troubles appréciables ; mais il vient un moment où les organes qui compensent par un surcroit d'énergie les effets de la lésion se fatiguent ou s'altèrent, et alors commeoce une série d'accidents qui ne peuvent guère que s^aggraver, à moins que l'intervention chirurgicale ne puisse lever l'obstacle : c'est ainsi que la vessie se dilate dans le cas de rétrécissement de l'urèthre et que les cavités du cœur se distendent en amont de la lésion.
D'autres fois, il s'agit d'une inflammation qui tend incessamment à faire des progrès; telles sont souvent les lésions du foie. du rein, et de la moelle épinière. Cette ténacité ne peut pas d'ordinaire s'expliquer par la persistance des causes qui ont provoqué le début de Taffection ; la cirrhose du foie continue à a développer alors que le malade qui en est atteint a renoncé à tout excès alcoolique, les myélites ont tendance à envahir incessamment de nouvelles parties en l'absence de toute proracation appréciable ; peut-être faut-il attribuer la marche ennhissante de ces lésions à la disposition que présente le tissu cellulaire des organes qui en sont le siège.
Toute cause persistante d'irritation inhérente à l'organisma peut engendrer des troubles persistants ; nous avons vu l'épilepsie se manifester sous l'influence des excitations partant
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Tune cicatrice étendue; M. Brown-Séquard la provoque par la •eclion des sciatiques; il est bien probable qu'elle a constamnent pour point de départ une cause le plus souvent méconnue l'excitation susceptible d'ôtre transmise au bulbe.
Certaines néoplasies ont tendance à augmenter indéfiniment le volume et à se multiplier en allant former par la voie des aisseaux lymphatiques ou sanguins des dépôts secondaires ; els sont en première ligne les épithéliomes cancéreux et ensuite 3s sarcomes.
Dans les maladies infectieuses, la chronicité est due à la peristance et au développement dans l'organisme de l'agent spécique; elles se traduisent alors le plus souvent par des accients constants et tendent incessamment à s'aggraver : il en &l ainsi pour la morve, la lèpre, la gale et les teignes; d'autres rocèdent par poussées que séparent des périodes quelquefois rolongées de latence plus ou moins complète : telle est la rphilis, telle est la malaria.
Il n'est pas rare de voir des manifestations graves de la syphilis i produire chez des sujets qui ont eu vingt ou trente ans jparavant leur accident primitif et qui depuis longtemps ne résenlaient plus d'accidents; môme dans les premiers temps s cette maladie, alors que son développement est en pleine acvile, ou peut constater qu'il se fait une série d'éruptions à des tervalles relativement éloignés; il se produit ainsi une série affections dont chacune évolue et guérit en un laps de temps înéralement assez court, si ce n'est dans les formes malignes ; encore si Ton étudie le mode de développement d'une lésion rconscrite tertiaire, on peut constater qu'elle est complexe que les séries d'éléments éruplifs dont elle se compose guéssent successivement après avoir donné naissance & des éléenls semblables. S'il s'agit, par exemple, d'un groupe d'ulcétions disposées en plaques, on voit que les plus anciennes Dt cicatrisées ; ce n'esit donc pas^ en pareil cas, l'aflection qui t de longue durée, c'est la maladie.
11 est loin d*en être toujours ainsi ; les ulcérations de la scrole et (le la tuberculose, par exemple, ont peu de tendance à la érison et persistent pendant de très longues périodes; il en l de même des manifestations osseuses et pulmonaires de ces aladies; il en est de même aussi du cancer et d'une manière
générale de toutes les tumeurs ; elles n*ont aucune tendance à la guérison spontanée.
Une dernière catégorie de maladies chroniques comprend -celles qui sont engendrées ou entretenues par les diaibèses: telles sont les affections osseuses, cutanées et ganglionnaires chez les scrofuleux, les affections cutanées et arliculaires chez les arthritiques ; suivant que la puissance de la diathèse est plus ou moins grande, les manifestations sont graves ou légères, passagères ou persistantes ; il n*est pas rare de voir des arthropathies goutteuses et des affeclions cutanées persister pendant des années. Dans certains cas, la prédisposition peut être limitée à un organe ou à un tissu; il en est ainsi dans ces psoriasis invétérés qui paraissent indépendants de toute inflaeocc diathésique.
Les maladies chroniques guérissent difficilement ; elles deviennent une fonction de l'organisme, une fonction morbide et •une habitude également morbide (Peter) (i).
DE LA CONVALESCENCE (2) ARTICLE I*'. — CONVALESCENCE RÉGULIÈBE
Lorsque les symptômes propres d*une maladie ont cessé d« ■se produire et que ses lésions essentielles sont en voie de régression, le sujet n*est pas dans son état normal ; il faut un certain temps pour que les désordres se réparent, que les lésioos «^effacent complètement, que les troubles de nutrition doot tous les tissus ont été le siège disparaissent, que les fonctions à< rétablissent et que les forces se relèvent ; cette période est d^ ^née sous le nom de convalescence ; on ne Tobserve qu^à la solU
(1) M. Peter, Leçons de cliniqae médicale^ t. II, p. 417.
(2) Fernet, article Gonvalbscbncb, Nouveau Dictionnaire de métlectiie ei éf chirurgie pratiques^ et Brochin, Dictionnaire encyctopédique. — Rjthen, Hes accidents de la convalescence. Paris, 1875. — Janets, Considération tsr ia convalescence des maladies aiguës. Thèse de Paris, IMS.
DE U CONVALESCENCE
des maladies qui ont provoqué des troubles de la santé générale. On peut admettre qu'elle débute au moment où la défervescence est complète, bien que les lésions puissent persister encore un certain temps après.
Sous rinfluence de la fièvre, de rinanition, de la perte de matériaux organiques et de Tallération des organes hématopoiéliques (G. Sée), il s'est produit de Tamaigrissement, une prostration des forces et une dégénérescence de tous les tissus ; dans le cas où la maladie a été grave et de longue durée, le sujetestp&le et amaigri; sa voix est souvent affaiblie; le moindre effort musculaire lui est pénible; s'il veut se lever^ il chancelle comme le ferait un homme ivre, la tôte lui tourne et il tomberait s'il n'était soutenu; il a peine à rester longtemps assis.
On peut noter souvent un affaiblissement des facultés intellectuelles; la lecture ne peut être continuée que pendant quelques instants; la puissance d'attention est surtout atteinte (Brochin) ; certains malades ont perdu la mémoire.
La sensibilité psychique est accrue ; les sujets s'émeuvent facilement; ils sont impatients et irritables; ils ont une grande sensibilité au froid ; leurs sens sont impressionnables: c'est l'état de faiblesse irritable^ décrit par les Anglais.
L'énergie des contractions cardiaques est diminuée, et cependant il se produit aisément des palpitations, péniblement ressenties; le premier bruit du cœur s'entend mal et souvent il est légèrement soufflant, par le fait de l'anémie; on entend également un souffleanémique dans les vaisseaux du cou. Le pouls est ordinairement mou, dépressible, ralenti, polycrote et irrégulier (Lorain) ; sa fréquence augmente beaucoup sous l'influence des moindres mouvements.
La voix est faible et la respiration un peu accélérée.
L'appétit revient d'ordinaire rapidement ; la plupart des typhiques demandent à manger avant la défervescence ; le goût est cependant altéré au début par le fait de l'altération queprésente d'habitude la muqueuse linguale ; mais, au bout de peu de jours, cette altération a d'ordinaire disparu.
L'urine est plus abondante que pendant la fièvre, pâle, limpide ou troublée par les phosphates et les carbonates terreux quand elle est alcaline, ce qui, d'après G ubler, serait la règle. Sa
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densité est amoindrie ; elle n*est, d'après Mole (1), quedelOII à 1016 au début; les chlorures qui avaient beaucoup diaûnci pendant la fièvre remontent au chiffre normal sous riafiaeocf de Talimentation et quelquefois même le dépassent; les matières azotées tombent au-dessous de la moyenne normale. L'appétit génital se réveille. Les règles restent souvent suspenda^ jusqu'à la fin de la convalescence.
Les produits épidermiques ont souffert dans leur nutrition et présentent des altérations de nature diverse. La peau est souvent le siège d'une légère desquamation. L'ongle dont i'accroi sèment avait été suspendu pendant la maladie recommence à se développer et une dépression transversale, correspoûditi à Tarrèt de la nutrition, s'avance graduellement de labasefei^ le bord. Fernet compare avec raison cette altération àlaninure qui se produit sur les dents lorsque l'enTanta été atteici d'une maladie fébrile pendant leur développement.
Les cheveux tombent fréquemment, mais cette alopécie esi généralement passagère.
Les forces se relèvent rapidement ; M . Braive a étudié à cpoint de vue un certain nombre de convalescents de ït^'^-i de Yincennes et il a reconnu qu'ils pouvaient soulever tous k5 cinq jours un poids plus lourd de 1 à 2 kilogr.
En même temps la nutrition générale s'améliore et le coip augmente de poids ; Arld, en soumettant à des pesées périodiques trente convalescents de fièvre typhoïde, a trouvé qn i^^ augmentaient en moyenne de 4 livres par semaine. M. Braire j pesé tous les cinq jours quatre convalescents de fièvre typhoïde de pneumonie ou de pleurésie ; il a constaté qu'à chaque pe sée ils augmentaient de 3500 à 3800 grammes.
La marche et la durée de la convalescence varient beauccs; suivant la gravité qu'a présentée la maladie et le régie auquel ont été soumis les malades, suivant l'âge et la for* des sujets et suivant les conditions dans lesquelles ils se trouvent.
Relativement à l'influence de la maladie, il faut tenir compta de l'intensité de la fièvre, de sa durée et de rabondanced^
(I) MoIé» Sur les signes précis du début de la convalescence, TbèMde Piri*
DE LA CONVALESCENCE. O'iS
iéperditions oi^aniques. Une courte attaque de choléra peut aisser les malades dans un état d'adynamie plus profonde il exiger une conTalescence aussi longue qu'une fièvre typhoïde ; es héinorrhagies abondantes nécessitent toujours une convaescence d'une longue durée, car les hématies ne se reproduieot que lentement.
L'influence du régime auquel ont été soumis les malades est onsidérable ; il y a une grande différence entre le typhique oumis à la diète ou nourri seulement avec du bouillon coupé et elui qui absorbe tous les jours plusieurs litres de lait; ce derûer ne tombe qu*exceptionnellement dans Tadynamie et son maigrissement est relativement peu prononcé.
ARTICLE II. — ACCIDENTS DE LA CONVALESCENCE
On a pu voir, par ce qui précède, que le sujet convalescent lune maladie grave est loin de se trouver dans des conditions omiales ; dans tous ses tissus, il s'est produit des troubles de utrition qui les mettent pour ainsi dire en imminence moride ; des influences qui, à l'état normal, ne provoqueraient auun désordre, un léger refroidissement^ un traumatisme, une motion, un écart de régime, sont la cause, chez le convalesent, d'accidents souvent fort graves ; il est donc plus vulné- Me que le sujet sain. Ces accidents peuvent se développer du 6té des différents appareils.
Les troubles que nous avons signalés dans les fonctions Intelctuelles peuvent être plus accentués et constituer de véritales complications. Les malades le plus souvent accusent 'abord de l'insomnie, leurs nuits sont agitées, ils éprouvent n malaise général ; au bout de peu de temps ils ont du délire.
C'est tantôt un délire maniaque, continu ou intermittent, intôt un délire partiel, ordinairement de forme ambitieuse, uelquefois mélancolique, tantôt un état de démence à forme upide ; ces troubles sont le plus souvent passagers, mais ils cuvent persister; après la fièvre typhoïde surtout, l'intelligence eut demeurer pendant longtemps affaiblie et troublée; certains ijets restent atteints de manie ou tombent dans un état de déteuce parfois incurable; on doit cependant considérer la gués»on comme la règle. Cette maladie est celle qui est le plus sou-
vent suivie de désordres intellectuels ; viennent ensoile la uriole, la scarlatine, le rhumatisme articulaire» Férysipèle, l'ét; puerpéral et la pneumonie. Dans la convalescence de la chorér on observe souvent des troubles psychiques, mais il& nous p raissent constituer un des éléments de la maladie plutôt qau: accident de convalescence.
La cause prochaine de ces accidents ne peut être déte^(Din^: avec précision. L'on peut supposer qu'ils sont le plus souTec sous la dépendance des troubles que la maladie a pro?oqué$ dan la nutrition des cellules cérébrales; ils peuvent également être produits parranémie de l'encéphale; Trousseau les rapportait ii rinanition ; on les a vus plusieurs fois disparaître sons riuflaeiKv de Talimentation. Le délire d'inanition est ordinairement caliDr tranquille et doux.
Il se produit assez fréquemment dans la convalescence deso^^ladies aiguôs et , surtout des pyrexies, des troubles dans les f*)^'' lions de la moelle et aussi des nerfs périphériques (1). La niaii* die dans laquelle ils surviennent le plus souvent est la diphl^^ rie ; mais ils ne peuvent y être considérés comme des accidec^ de convalescence ; ils constituent une manifestation tardive ^' la maladie elle-même et sont très probablement liés à la péo^ tration, d'abord dans les nerfs de la région affectée, puis dan^ moelle, des éléments infectieux, autrement dit des microi^ parasitaires.
Cette interprétation est moins vraisemblable pour les par •* sies qui surviennent à la suite de la variole, de la fièvre typboi du choléra, des entérites et de Térysipèie, mais elle ne p^ être cependant rejetée d*une manière absolue ; on admet gi'^ ralement qu*elles résultent des troubles de nutrition que lama die a provoqués durant sa période d*acuité et de l'état d'ios^ nence morbide dans lequel se trouvent les centres nerveux • Assez souvent on peut reconnaître que les sujets chex iesq<^' ces désordres se produisent avaient une prédisposition U^ taire aux maladies du système nerveux.
Ces accidents débutent généralement au bout de qu^^^^ jours de convalescence, quand les malades commencent à s^'
(1) I^ndouzy, Thèse d'agrégation. 1880.
(2) Grasset, Traité des maladies du tystème nerveux^ page lOiè et*o'^ '
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lier; le plus souvent ils se présentent sous la forme d'une paaplégie ordinairement incomplète.
Les malades ne peuvent se tenir debout, mais, étant couchés, Is peuvent encore mouvoir leurs membres inférieurs ; leur sen. ibilité peut être également altérée; ils éprouvent dans les mem ires une sensation d'engourdissement et de fourmillement et on peut constater que les contacts y sont perçus moins netement qu'à l'état normal.
Depaul a observé une anestbésie très prononcée des extrénilés inférieures chez un convalescent de variole.
D'autres malades présentent les symptômes de l'ataxie, de la clérose en plaques ou de la chorée; d'autres ont des tremblenents ou une contracture des extrémités; chez d'autres enfin, e sont des troubles complexes qui rappellent ceux de la para* ysie générale.
Assez souvent les muscles souffrent dans leur nutrition; ils > atrophient et cessent de réagir sous l'influence de l'électricité ; issez souvent aussi, la vessie et le rectum se paralysent simulanémeot.
Dans certains cas, les troubles, au lieu de rester limités, omme c'est la règle, aux membres inférieurs , s'étendent lux membres supérieurs ; il survient des accidents bulbaires et es malades succombent à une paralysie ascendante aiguG Marotte et Liouville). D'autres fois, la paralysie reste limitée à la pbère de distribution d'un nerf, tel que le facial ou le radial ; m a constaté en pareil cas l'existence d'une névrite (Berihardt).
Ces paralysies guérissent le plus souvent au bout de peu de emps ; elles peuvent cependant persister et môme, quand elles ^étendent, amener la mort. Westphal, dans deux cas de para- Hégie consécutive à une variole, a reconnu l'existence d'une nyélite. JofTroy dans un fait analogue n'a trouvé que des léions des nerfs. Il est possible enfin que certaines paralysies oient dues exclusivement à l'altération granulo-vitreuse que trésentent les muscles en pareil cas.
Les fonctionê digeitives sont fréquemment troublées chez les convalescents ; l'appétit peut ne pas se réveiller, le plus souvent )arce que la langue reste sale après la chute de la fièvre; ordinairement il est exagéré, les malades absorbent des aliments trop
abondants ou d'une digestion difflcile, et il en résulte de la dyspepsie, des douleurs épigastriques, des vomissements et surtout de la diarrhée ; la muqueuse digestive reste, après la maladie, prédisposée à Tinflammation ; il peut se développer, sous l'influence des écarts de régime, une gastrite ou une entérite chronique souvent fort rebelles ; on voit alors cesser Taugmectation de poids qui se produisait depuis le début de la convalescence. les traits s*altèrent de nouveau et la guérison est comproaiise.
L*appareil respiratoire est de même Tacilement vulnérable chez les convalescenAs ; ils sont plus exposés que les sujets sains à contracter une pleurésie ou une pneumonie sous Tinlluence d un refroidissement accidentel. À la suite de certaines maladies, telles que la fièvre typhoïde, la variole et la rougeole, il reste dans le larynx des ulcérations qui peuvent devenir le point de départ d'un œdème de la glotte. D'autres fois la lésioD occupe primitivement les cartilages, il y a d'abord périchondite ; la muqueuse n'est intéressée que consécutivement (i).
Du côté du cœw\ on observe, chez les convalescents, soit des palpitations qui constituent un symptôme pénible mais san^ gravité, soit des lypothymies ou des syncopes. Hayem (2) a montré que le muscle cardiaque est constamment intéressé dans !e> pyrezies ; son tissu jaunâtre et souvent ramolli se laisse déchirer facilement; ses fibres musculaires sont remplies de granulations protéiques et graisseuses; leurs noyaux se multiplient: les artérioles s'enflamment.
On conçoit qu'un organe ainsi altéré puisse soudainement cesser de fonctionner ; c'est là une des causes de mort subite dans les pyrexies ; pourla fièvre typhoïde, Dieulafoy(3)adcnetqiie l'excitation des nerfs centripètes au niveau de plaques de Peyer en voie de cicatrisation peut se transmettre au cœur par voi« réflexe et en déterminer l'arrêt.
On voit parfois survenir, dans le cours de la convalescence, des hydropisies; elles consistent le plus souvent en un œdème des pieds et des malléoles et peuvent s'expliquer par l'altération da sang et celle dés parois vasculaires ainsi que par la parésie cardiaque ; quand elles occupent les autres parties du corps,
(1) Charcot et Dechambre, Gazette hebdomadaire, 1859, p. 46S.
(2) Hayem, Aixh. de physiologie, 1870.
(3) Dieulafoy. Thèse de Paris.
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elles sont ordinairement liées à une complication rénale.
L'aménorrhée est un fait habituel dans la convalescence.
Du c6téde la/^eati, il faut mentionner Tapparition de furoncles, de pustules d*eclbyma, d'érysipèleset de plaques gangreneuses.
Les accidents que nous venons de passer en revue sont plus fréquents chez les vieillards que chez les jeunes gens, chez les sujets affaiblis par des maladies antérieures ou une mauvaise hygiène que chez les sujets sains, à la suite des pyrezies et des maladies de longue durée qu'après les inflammations franches. L'asthénie est le caractère de la convalescence (i); plus elle est prononcée, plus est long le retour à la santé.
ARTICLE HI. — DES RECHUTES ET DES RÉCIDIVES
Il n*est pas rare de voir certaines maladies recommencer une nouvelle évolution alors qu'elles semblaient terminées; les choses se passent comme si la cause morbide n'avait pas épuisé son action et si l'organisme était encore en état de réceptivité; il en est régulièrement ainsi dans la pyrezie à laquelle on a douné la dénomination significative de fièvrp récurente; dans nos climats la fièvre typhoïde présente souvent des rechutes ; celles-ci peuvent même se reproduire plusieurs fois chez le même sujet.
La récidive est tout à fait distincte de ces rechutes; elle survient alors que le sujet est complètement guéri de sa première atteinte et souvent après un laps de temps considérable.
DE LA MORT
Quelque définition que l'on donne de la vie, on peut dire que la mort en est la cessation. La vie est un phénomène complexe : tous les êtres vivants, k l'exception de certains pro-
(1) lUthery, OQTrtge cité.
(}) bicliat, La vie et la mort, — DleaUfoy, article voit du Nouveau die» tionnaire do Jaceoad. — Berlin, article mobt da Dictionnaire encyclopédique. — Ferrmnd, Étude tur la mort. I8u6.
tistes, peuvent être considérés comme des agglomérais d*éléments qui ont chacun leur existence indépendante ; « chaque animal représente une somme d'unités vitales (!) • dont chacune porte en elle-même les caractères complets de la vie et a son activité propre; à côté de ces vies partielles, il faut distinguer la vie générale à laquelle elles sont subordonnées: c'est celle-ci dont la cessation constitue à proprement parler la mort ; à Tétat physiologique, en effet, il se détruit nécessairement un certain nombre d'éléments; les cellules épithéliales. en particulier, sont en voie continue de destruction et de rénovation; ces morts partielles sont une des conditions de layie.
Pour que la vie générale persiste, il est nécessaire, chei Thomme, qu'un certain nombre de fois par minute le sang soit lancé par le cœur dans les capillaires des poumons, qu'il s'y charge d'oxygène, et qu'il pénètre ensuite dans le bulbe pour} entretenir Tactivité du centre respiratoire : qu'un de ces actes vienne à faire défaut, les battements du cœur s'arrêtent bientôt; le sang et la lymphe ne viennent plus fournir aux éléments les matériaux nécessaires à leur nutrition, ils meurent dans leur ensemble peu de tçrops après la suspension de la vie générale.
La mort est dite naturelle quand elle survient, sans maladie, par le fait des progrès de l'âge. Les organes ne fonclion* nent qu'en s'usant; il vient un moment où ils deviennent impropres à l'entretien de la vie qui s'éteint doucement et sans lutte , mais c'est là un fait très exceptionnel ; presqiie constamment, même dans la vieillesse la plus avancée, la mort est le résultat d'une maladie, elle est dite alors acndentelle. La plupart des auteurs qui ont étudié le mode de production sont arrivés à conclure avec Bichat qu'elle peu! survenir par le cœur^ Vencéphale ou le poumon. Nous verrt)D> cependaut que cette manière de voir a été dans ces derniei^ lemps sérieusement contestée.
Toutes les causes qui amènent l'arrêt des contractions ca^ diaques provoquent par cela même la suspension de la vie; ii faut citer la rupture du cœur, l'atrophie des fibres musculaires qui constituent ses parois, et l'excitation des nerfs modérateon que lui fournissent les pneumogastriques; le refroidissemefltet
(1) Virchow, Pathologie cellulaire. Édition revue par I. Sln«f,p. 17.
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réchauffement de Torganisme peuvent tuer également eu amenant Tarrôt du cœur.
La mort peut être provoquée subitement par une lésion du bulbe, rapidement par une lésion du cerveau ; elle survient alors par l'intermédiaire du cœur ou du poumon, dont les fonctions sont entravées par le fait du trouble que subit Tinnervation bulbo-protubérantielle. D'après le professeur Jaccoud (1), la perturbation fonctionnelle de Fencéphale peut également amener la mort dans les maladies générales : sous l'impression d'un sang altéré, l'excilabilité de cet organe s'affaiblit, il en résulte un trouble dans les fonctions bulbo-protubérantielles, et par suite la paralysie des vaso-moteurs du poumon, la congestion de cet organe, l'hypersécrétion bronchique et l'asphyxie: it l'innervation centrale a fait défaut et l'asphyxie s'est produite avec le même mécanisme» avec les mêmes lésions que chez les animaux dont on a coupé les nerfs vagues au cou. »
La mort est souvent déterminée par un trouble dans les fonctions des poumons et l'asphyxie qui en résulte; c'est ainsi que tuent le plus ordinairement les maladies des voies respiratoires ; il en est de môme des maladies qui altèrent assez profondément les globules rouges pour les mettre hors d'état de suffire à l'hématose; M. Bertin admet que les choses se passent suivant ce dernier mécanisme dans la plupart des maladies générales.
Le plus souvent la cause de la mort est complexe; Tarrêt du cœur entraîne l'asphyxie et la paralysie bulbaire; celle-ci paralyse les mouvements respiratoires. Les poisons qui amènent l'asphyxie en rendant les globules rouges impropres à l'hématose provoquent secondairement des troubles dans les fonctions du cœur, du bulbe et du poumon. En réalité, l'on peut dire avec Dieulafoy (S) qu'il n'y a que deux manières de mourir, par syncope et par asphyxie^ la première plus rapide, la seconde plus lente ; les lésions cérébrales et les altérations du sang ne tuent que par l'un ou l'autre mécanisme.
La mort peut être subite ou précédée par une période de transition que l'on nomme Yagonte.
1) Jaccoud, article aoonib du Nouveau dicUonnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
(2) Dieulafoy, article cité.
La mort subite ne s*observe que dans les cas de syncope ; celle-ci peut résulter d*une rupture du cœur, d'une altération de ses parois, d*une insuffisance aortique, d*une angine de poitrine ou d*une lésion soudaine du bulbe rachidien.
La dénomination d*agonie (de dyiiv, combat) a été donnée par les anciens à la période de transition qui précède la mort parce qu'ils la considéraient comme une lutte entre la vie et la mort; MM. Jaccoud (i) et Parrot s'élèvent à juste titre contre cette conception : le début de cette période marque précisément la fin de la lutte ; « l'agonie n'existe que lorsque le combat est terminé. »
Il est difficile de déterminer avec précision le moment où elle commence ; la perte de connaissance et le stertor n*en constituent pas des signes suffisants, car ils peuvent se produire chez des sujets qui bientôt après reviennent à la santé; il en est ainsi par exemple des épileptiques; les- mêmes symptômes peuvent être observés dans des cas d*apoplezie cérébrale qui ne se terminent pas d'une manière fatale..
Dans Tagonie, les désordres sont tels que la mort est certaine dans un bref délai ; une des fonctions essentielles à la vie est anéantie ou compromise à tel point que Texistence n*est plus possible ; les autres fonctions persistent un certain temps et ne s'éloignent que graduellement; d'après Parrot (2), c'est le cerveau qui meurt le premier; «l'agonie est le temps pendant lequel le moribond survit à la mort de cet organe. » Pour M. Jaccoud, l'agonie est une asphyxie lente, provoquée par une altération de l'appareil respiratoire, du cœur ou du cerveau ; les phénomènes et les lésions sont identiques à ceux de faspbyxie (3).
Le tableau symptomatique est des plus saisissants : le malade Cbt dans le décubitus dorsal, insensible aux excitations; les membres sont dans la résolution ; il peut s'y produire quelques mouvements convulsifs ; la connaissance est abolie os profondément obscurcie ; les yeux sont à demi clos ou complètement fermés; les pupilles, ordinairement dilatées, restent insensibles à l'action de la lumière ; les cornées sont troubles et sans éclat ; tantôt la face se cyanose et se couvre de sueurs froides,
(1) Jaccoud, article agonie da Nouveau dictionnaire.
(2) Parrot, article agonis du Dictionnaire encyclopédique,
(3) Jaccoud, article cité.
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tantôt au contraire elle prend une teinte pâle et terreuse; les traits s'effacent, les joues retombent flasques et sans vie, le nez s'efQle, le pouls devient irrégulier et se ralentit, après s*ètre accéléré; la respiration s'embarrasse; tantôt ses mouvements sont accélérés et superficiels, tantôt ils sont profonds et ralentis; il se produit des évacuations involontaires ; la petitesse du pouls s*accentue de plus en plus ; les mouvements respiratoires ne se font plus qu'à des intervalles relativement éloignés, une dernière inspiration d'un caractère convulsif marque la fin de la vie; les battements du pouls persistent encore quelques ins* tants, puis ils s'arrêtent : tout est fini. Dans les cas où la mort survient après une maladie douloureuse ou une paralysie qui impriment au faciès une expression pénible, on peut voir pendant Tagonie cette expression s'effacer et le sujet reprendre la physionomie qu'il présentait avant de tomber malade; les muscles étant en résolution des deux côtés, la grimace hémiplégique doit disparaître et aussi Tétat de contraction que les affections douloureuses de longue durée produisent dans la face ; les assistants sont frappés par l'aspect de sérénité que prennent à ce moment suprême les traits du malade.
La température s'abaisse généralement de 1 à 2 degrés pendant cette période, mais ce n'est pas là un fait constant et on la voit au contraire quelquefois présenter une augmentation énorme qui persiste un certain temps après la mort.
La durée de l'agonie est variable; on l'évalue en moyenne à 20 ou SO heures, mais elle peut être beaucoup plus courte comme elle peut se prolonger davantage.
La dernière inspiration, bientôt suivie des dernières pulsations, marque la fin de la vie générale, c'est la mort de l'individu ; mais la vie partielle des parties élémentaires dure encore quelque temps. Ch. Robin a constaté, chez un supplicié, que, plusieurs heures après la mort, la percussion des muscles en provoquait la contraction ; des aliments introduits dans l'estomac ont été digérés; Brown-Sequard a reconnu qu'en injectant du sang défibriné dans les carotides et les vertébrales d'une tête de chien préalablement séparée du corps, il se produit dans les traits de l'animal des contractions qui semblent volontaires et persistent aussi longtemps que l'inj^îction; sur un chien élevé dans son laboratoire, et soumis à cette expérience, cephysiolo-
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giste reconnut que les yeux se tournaient vers lui chaque fois qu'il appelait l'animal par son nom (1). Les cellules cérébrales et les fibres musculaires avaient donc conserré leur vitalité alors que celle de l'individu était éteinte. Les fibres musculaires semblent perdre leur activité fonctionnelle quand au bout de quelques heures elles deviennent rigides, mais ce n'estlà qu'une apparence, car Brown-Sequard et James Kay ont montré que si l'on injecte du sang dans les vaisseaux d'un muscle en état de rigidité, l'organe reprend sa sqpplesse et recouvre en même temps sa contractilité; on ne peut donc affirmer la mort des éléments anatomiques qu'au moment où commence la putréfaction.
(1) Brown-Séqnard, Journal de physiologie, 1858.
CINQUIÈME PARTIE
Nous nous sommes occupé jusqu*ici exclusivement de l'élude de la maladie considérée comme phénomène biologique^ nous avons vu comment elle évolue ; il nous reste i indiquer quelles sont les règles générales auxquelles le médecin doit se conformer pour en reconnaître la nature, en prévoir Tissue et la bien traiter ; c*est à proprement parler Vart médical^ qui comprend le diagnostic, le pronostic et le traitement.
DU DIAGNOSTIC
Quand ou se trouve en présence d'un malade, on doit chercher à déterminer successivement quels troubles fonctionnels il présente, à quelles lésions et quelle affection ils se rattachent et de quelle maladie ils dépendent.
§ 1. — DiagnoBtic des symptômes.
Le diagnostic des symptômes repose sur l'observation et l'analyse attentive des phénomènes morbides que Ton rapproche des phénomènes physiologiques pour reconnaître comment ils en dérivent : s'il s'agit par exemple d'une impuissance motrice des membres inférieurs, il faut rechercher si elle est due à la douleur que provoquent les mouvements, à l'asthénie générale, à l'atrophie des muscles ou à un trouble dans l'innervation
686 ÉTUDE GÉNÉRALE DE VkKT MÉDICAL.
spinale; s*il s*agit d'une douleur, on doit en déterminer le siège, reconnaître si elle provient d*un muscle, d'une articulation, d'un nerf ou d'un viscère ; tous les appareils doivent être passés successivement en revue et examinés dans leurs fonctions.
§ 2. — Diagnostic de la lésion et de raffection.
Pour faire le diagnostic de l'affection, il faut déterminer le siège, Vétendue ei\^^ature ée la lésion qui la caractérise. Le diagnostic du siège repose : 1*^ sur la nature des troubles Fonctionnels qui permet le plus souvent de dire quel estl'organe lésé ; c*e^t ainsi qu'en pathologie nerveuse, l'aphasie permet de considérer comme très probable une lésion de la troisième circonvolution ou de la partie voisine du centre ovale ; que l'atrophie musculaire indique une lésion des cellules antérieures delà moelle ou des nerfs moteurs, etc. ; 2^ sur les modiûcations physiques que la lésion produit dans les organes ; celles-ci sont révélées par finspeclion, la palpation, la mensuration^ la percussion et fausiultalion. De nombreux instruments viennent en aide à nos sens pour rendre cet examen aussi complet que possible ; il est naturellement plus facile pour les parties accessibles à l'exploration directe; le légument externe peut être à ce point de vue placé au premier rang ; viennent ensuite l'abdomen et le thorax qui peuvent èlre explorés parla palpation et la percussion. Les c-entrès nerveux échappent au contraire complètement à 1* examen physique, et les troubles de leurs fonctions permettent seuls de dire dans quelle partie ils sont lésés.
Vétendue de la lésion peut être appréciée par le résultat de l'exploration directe et par la nature des symptômes^ mais ce dernier élément ne doit être pris en considération qu*avec beaucoup de réserve : le coma se produit dans Tépilepsie sans lésion appréciable et il en est de même de l'angine de poitrine chei les fumeurs; c'est donc surtout par les résultats de rexplcration directe que l'on peut arriver à reconnaître quelle est l'étendue de la lésion.
La nature de la lésion peut être indiquée par la simple inspection quand elle intéresse le tégument externe ou une cavité accessible à l'exploration physique; dans le cas contraire, il faut tenir compte de la marche et de la nature des accidents.
DU DIAGNOSTIC
Une réaction fébrile permet de conclure en faveur d*une phlegmasie ou d'une maladie infectieuse ; Tamaigrissemenl et le développement d*une cachexie indiquent Texistence soit d'une maladie générale troublant la nutrition, soit d'une maladie locale de mauvaise nature telle qu'un cancer. Dans certains cas, le produit morbide s'élimine graduellement et peut être reconnu ; il en est ainsi dans la pneumonie, la gangrène et l'apoplexie pulmonaires, dans les diarrhées parasitaires, dans Tictère, dans la gravelle, etc. L'exploration par les mêmes moyens qui ont permis de déterminer le siège et l'étendue de l'altération conduit de même souvent à en reconnaître la nature ; l'auscultation permet aussi de déterminer s'il s'agit d'une phlegmasie ou d'une néoplasie pulmonaire.
§ 3. — DiagnoBtic de la maladie.
Pour reconnaître enfin quelle est la nature de la maladie^ il faut se renseigner sur les commémoratifs et étudier le mode d'évolution des accidents ; les antécédents personnels et héréditaires du sujet doivent être notés avec soin. Si l'on se trouve, par exemple, en présence d'une ulcération et si le diagnostic hésite entre une manifestation primitive ou tertiaire de la syphilis e( une lésion de nature tuberculeuse, l'histoire du malade, celle de ses ascendants, l'examen des diverses traces qu'ont pu laisser des affections antérieures, fournissent dans bien des cas les renseignements les plus utiles et conduisent au diagnostic. Les caractères mêmes des lésions, leur siège, leur évolution permettent souventdedéterminer à quelle maladie elles se rattachent: ainsi, un îlot desyphilides tertiaires présente un aspect caractéristique; il en est souvent de même d'une ulcération tuberculeuse de la langue, d'une adénopathie scrofuleuse, d'une parotidite ourlienne et d'un bouton de variole. Certains symptômes suffisent également à caractériser la maladie qui les produit, telle est la toux de la coqueluche, et la rétraction du testicule dans la colique néphrétique. Dans les affections fébriles, la marche de la température doit être prise avant tout en comidération ; elle permet, par exemple, de distinguer un début de fièvre ty* phoide d'un simple embarras gastrique et d'une phlegmasie latente, une variole dunevarioloïde ; elle sert également au dia-
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gnostic de la méningite tuberculeuse, des septicémies et de i'impaludisme.
DU PRONOSTIC
Prévoir Tissue des maladies, leur durée, les désordres qu'elle^ laisseront après elles, tel est Tobjet du pronostic ; ses signes st tirent des symptômes, de Taffection, de la maladie, de la constitution générale du sujet et aussi du milieu et des circonstances dans lesquelles il vit.
Certains symptômes sont graves par eux-mêmes: nous citerons le coma, Thyperthymie, l'asystolie, la syncope, l'orlhopnér le phénomène de Cheyne-Stokes et le collapsus algide ; il sufbt de constater que le thermomètre s*élève à 42* pour formuler un pronostic presque à coup sûr fatal dans un très bref délai Il faut cependant toujours tenir grand compte des circonstance^ dans lesquelles le trouble fonctionnel se produit. La dyspnée, qui est d'un pronostic grave dans une broncho-pneumonie infantile et dans le croup, n*a pas cette signifleation quand elle se produit dans le cours d'un accès d*asthme ; le coma est grave s*il est provoqué par une hémorrhagie cérébrale ou un œdème ail) uminurique, il ne Test pas dans l'attaque épileptiqoe. Certains symptômes sont graves, non parce qu'ils compromettent Texistence, mais parce qu'ils sont en eux-mêmes extrêmement pénibles, tels sont les douleurs, particulièrement celles des névralgies, des myélites et des coliques calculeuses.
La nature de Taffection fournit des indications importaDte> au point de vue du pronostic. Une phlegmasie, toutes chost^ égales d'ailleurs, est plus grave qu'une congestion ; la signifia tion pronostique d'une tumeur varie avec sa structure : bénignf. s'il s'agit d'un lipome, elle atteint une gravité extrême quaE<. c'est un carcinome.
Le siège de la lésion n'est pas moins important à considérer: une bride cicatricielle qui n'entraîne ordinairement aocan accident quand elle siège dans la peau, est le point de dépan de toute une série de troubles et de lésions* quand elle inlé-
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resse une valvule du cœur ou la paroi d*un conduit membraneux tel que Turèthre ou Toesophage ; une même affection, i'érysipèle, a une gravité très différente suivant qu^elIe occupe la face où elle reste ordinairement localisée, ou le tronc qu'elle peut envahir dans toute son étendue; on a remarqué que la diphlhérie du nez est plus grave que celle du pharynx, sans doute parce que la muqueuse pituilaire constitue pour le virus infectieux une porte d'entrée plus facile que l'isthme du gosier; de môme la tuberculose des os se généralise plus rarement que celle des poumons et reste circonscrite à des parties plus limitées en raison de la structure du tissu dans lequel elle se développe. Un foyer de ramollisement cérébral a des conséquences très diverses suivant le point qu*il intéresse : il peut passer inaperçu s'il occupe les régions silencieuses de Tencéphale; il se traduit par des paralysies lorsqu'il intéresse les faisceaux moteurs ou les circonvolutions qui leur donnent naissance. II serait facile de multiplier ces exemples.
11 va de soi qu il faut tenir compte également de l'étendue de la lésion: toutes choses égales d'ailleurs, la gravité du mal varie avec elle ; affection bénigne quand est elle limitée aux grosses ramifications, la bronchite devient grave quand elle se généralise; il en est de même pour une brûlure, une péritonite, etc.
Dans les maladies aiguSs, la gravité est en rapport avec la durée et l'intensité du mouvement fébrile, et, s'il s*agit d'une maladie infectieuse, avec V activité du contage et \^ré$islance du sujet.
Dans une même maison, une épidémie de variole ou de fièvre typhoïde épargne certains habitants, en atteint d'autres légèrement et d'autres gravement ; la réceptivité pour le contage varie donc d'un sujet à l'autre ; sur deux sujets exposés à une même influence infectieuse, l'un contracte une maladie grave et l'aujre une maladie bénigne.
L'influence de V activité du contage est mise en évidence par les résultats des nombreuses inoculations vartoliques qui ont été faites au siècle dernier; on avait soin de les pratiquer avec le produit de varioles très bénignes et l'on n'obtenait, en règle générale, que des infections également bénignes.
Si la syphilis, à en juger par les descriptions des contemporains, est moins grave aujourd'hui qu'à l'époque de son appa-
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ritioû, c'est sans doule parce que Tactivité de son virus s*est atténuée.
Dans les maladies chroniques^ il faut distinguer celles dont les progrès sont incessants et inévitables et celles qui peuvent être enrayées ou même guéries. Le pronostic des premières, parmi lesquelles nous citerons la lèpre, la morve, la rage et le cancer, est nécessairement fatal; les inflammations chroniques des centres nerveux ne sont guère plus favorables, bien quV.les tuent d'ordinaire plus lentement. Le pronostic des secondes est très variable; certaines, telles que les rhumatismes chroniqua, sont pour ainsi dire indéfiniment compatibles avec l'existence ; elles ne sont graves que par les souffrances et le genre de fie pénible qu'elles imposent aux malades; d'autres sont tantôt bénignes et tantôt malignes : telle est la syphilis qui, chez h plupart des sujets, guérît au bout de quelques années, tandi> que, chez d'autres, elle tue, soit en désorganisant les centres nerveux, soit en amenant la cachexie. La tuberculose doit être comptée parmi les plus funestes, bien que dans certains cas elle puisse rester localisée et guérir complètement.
La vigueur de la constitution et la résistance plus ou moins grande du sujet influent puissamment sur le pronostic ; les individus débiles, mal nourris, mal développés, sont d'ordinaire plus gravement atteints que les sujets vigoureux. Certaines maladies semblent prendre un caractère plus grave quand elles s« développent sous l'influence de l'hérédité; il en est ainsi pour la tuberculose, le rhumatisme, la goutte etc. ; un sujet âge offre d'habitude moins de résistance qu'un adulte ou un enfant: la pneumonie lobaire qui guérit presque toujours chez celui-d. est très grave et se termine le plus souvent par la mort chez \t vieillard. On a de môme observé que, d'une manière générale, U syphilis se traduit par des manifestations plus fâcheuses chez b sujets âgés que chez les jeunes gens. On sait quelle gravî;f peuvent prendre, chez les sujets atteints d'alcoolisme, les affec* tiens d'ordinaire les plus bénignes.
Il faut avoir égard enfin au milieu dans lequel vit le malade; l'air confiné, Thumidité et le froid sont des conditions qui tendent à aggraver la maladie.
M. Peter a bien mis en lumière, dans ses leçons sur les tuberculeux, la dangereuse influence de la mauvaise hygiène à la-
ARTICLE PREMIER. — PROPHYLAXIE GÉNÉRALE
Soustraire les sujets à Tinfluence des causes morbiflques et les mettre à môme de leur résister lorsqu'ils ont à les subir, tel est Tobjet de la prophylaxie ; nous devons indiquer par quels moyens elle peut arriver à ce résultat.
Nous avons vu que les causes morbiflques sont internes ou externes.
L'art est à peu près impuissant contre les causes internes héréditaires; les prédispositions font partie de Torganisation ; lorsqu'elle exislent, la prophylaxie peut seulement s'efforcer de les atténuer et d'éviter l'action des causes occasionnelles qui peuvent en provoquer la manifestation. Les flis de goutteux devront être soumis à un régime sobre et éviter les professions sédentaires; les enfants des scrofuleux et des tuberculeux seront élevés de préférence à la campagne et au grand air; les rhumatisants éviteront soigneusement l'action du froid hu* tnide. Malheureusement trop souvent la prédiposition est assex puissante pour donner lieu malgré tout à la manifestation morbide; les fils de goutteux ont pour la plupart la goutte, et les aliénés engendrent souvent des aliénés.
(1) M. Ptler, Leçons de clinique médicale , t. II, p. &5 et suivantes.
(2) Potain, article anémib du Uiciionnaire eneychtpédique.
Par contre, Taclion des causes que nous appelons intrinsfqih} àynamiqttes (1) peut être évitée, puisqu'elles sont constituée^ par Texercice défectueux des fonctions qui pèchent par exc^ ou par manque d'activité.
Il appartient à Tbygiène d'étudier les moyens propres à empêcher ou à atténuer Faction des causes physiques, mécaniques, chimiques ou animées.
L'habitation, le vêtement, l'alimentation et le genre de vie doivent différer dans les pays chauds et les pays froids; rhvgiène indique les règles que l'on doit suivre à cet égard.
C'est elle qui détermine la quantité et la nature des alimenls qui conviennent à un sujet; elle astreint le nouveau-né à Taliaitement ; elle invite le goutteux à éviter une alimentation Uol riche et à prendre de l'exercice. Elle fournit à chaque profession des indications spéciales. Elle évite les intoxications parle> objets usuels, tels que les vases et les conduits de plomb, et par les boissons alcooliques ou aromatiques.
Son rôle est surtout important en ce qui concerne les mala<iie^ infectieuses ; elle.peut les prévenir : 1^ en modifiant le mUitu iah^ lequel se développe Vagent morbifique^ 1"^ en détruisant cet agent 3° en l'empêchant de se propager, 4° en s'opposant à sa pénéiintion dans Vorganisme, et enfin 5** en rendant celui-^i réfraclair à son développement ou à zon action.
1° L'on sait dans quelles conditions se développent certain.' germes infectieux; il en est ainsi par exemple des miasme^ paludéens; il est certain que le plus souvent ils naissent dans !e' marais et séjournent dans leur voisinage immédiat. Les villes qt comme Rome sont infectées par la malaria sans reposer sur u: sol marécageux sont de rares exceptions. II suffit doDC> > plus souvent, de dessécher les marais des pays à fièvres (K*^* îesrendre.salubres; nous en avons fait l'expérience en Âlgé.^ en France même, on a réussi dans beaucoup de localités à fa-^ disparaître les fièvres en creusant des canaux.
On peut de môme prévenir l'apparition du typhus dans use accumulation d'hommes en les nourrissant bien et en éviUQ' l'encombrement.
2"* L'action directe sur l'agent infectieux est souvent possible,
(1) Page 47.
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tout à fait indiquée, mais trop négligée dans nombre de cas. Il faut, par exemple, traiter énergiquement par les désinfectants les matières rejetées par les malades atteints de fièvre typhoïde et de choléra, car c'est par elles que, selon toute vraisemblance, ces maladies se propagent le plus souvent; on doit donc, au moment où elles sont excrétées, les soumettre à l'action de substances susceptibles d'y détruire l'agent infectieux, et aussi s'opposer à leur mélange avec les eaux potables des rivières, des ruisseaux ou des puits. On détruira ou l'on désinfectera de même les néo-membranes rendues par les diphthériques, les selles des dysentériques, les liquides provenant des plaies ou de l'utérus enflammé, le détritus de la pourriture d*hôpital, et les crachats des tuberculeux, en un mot, tous les produits susceptibles de transporteries germes morbifiques.
Z"" Pour éviter la propagation ou la persistance d'une épidémie, on doit également désinfecter les lieux qu'ont habités les malades, leurs lits, leurs vêtements, tous les objets qui se sont trouvés en rapport avec eux. Mais ces moyens sont le plus souvent insuffisants, et il faut, chaque fois que cela est possible, isoler en premier lieu les malades et aussi la population et le pays dans lequel la maladie s'est développée ; on y parvient sûrement à l'aide des quarantaines quand elles sont bien faile:«. Nombre d'iles ont pu, grâce à elles, échapper à Tinvasion du choléra; elles ont, cette année même, réussi à en préserver l'Europe; depuis longtemps elles empêchent la peste d'y pénétrer.
A"" L'individu qui est dans un milieu infecté peut, à Taidc de cerlaines précautions, éviter l'absorption du contage. Si la maladie a pour moyen de transmission, comme cela paraît ôtrc la règle pour la fièvre typhoïde, l'eau alimentaire, on peut la prévenir presque à coup sûr en ne buvant que de l'eau bouillie ou importée d'une localité saine.
On prévient aujourd'hui presque toujours la septicémie à Taide des pansements antiseptiques. Déjà Maisonneuve avait essayé d'empêcher l'infection par les plaies en employant les pansements phéniqués, et M. A. Guérin avait obtenu de remarquables résultats en s'opposant par le pansement ouaté à la pénétration des germes; aujourd'hui l'usage généralement adopté des pansements de Lister ou de pansements antiseptiques
analogues rend très exceptionnelles les infections parulentes et putrides; MM. Tarnier et Pinard obtiennent les mêmes résultats chez les accouchées avec les solutions d'acide phénique et de sublimé.
5* Tl est d'observation que les individus vigoureux, bien constitués, bien nourris et vivant dans de bonnes conditions hygiéniques, offrent une réceptivité moindre à l'égard d*un certain nombre de maladies infectieuses; on peut ainsi prémunir certains sujets contre la tuberculose, en leur prescrivant nn séjour dans un lieu dont l'atmosphère est pure (1). On voit, dans les épidémies de choléra, la maladie présenter un caractère plus grave chez les sujels affaiblis par une maladie antérieure. Ce n'est pas là cependant une règle commune à toutes les maladies infectieuses, et souvent au contraire des sujets robustes sont violemment alteinls par la fièvre typhoïde.
Mais la condition qui diminue le plus efficacement la réceptivité pour beaucoup de maladies infectieuses, c*est une première atteinte de ces maladies mêmes ou d'une maladie qui s'en rapproche assez par ses caractères pour qu'on puisse la considérer comme étant de la même famille. On peut ainsi, en inoculant une maladie virulente bénigne, préserver, au moins pour longtemps, le sujet d'une nouvelle atteinte.
Ce moyen prophylactiquen'est jusqu'ici appliqué chez l'homme qu'à la variole. Autrefois on inoculait cette maladie elle-même en choisissant des cas bénins ; on doit à Jenner d'avoir montré que l'inoculation du produit de la petite vérole des vaches, appelée cowpox^ a la même action.
Beaucoup de sujets vaccinés restent indéfiniment réfractaires à de nouvelles inoculations; bon nombre d'autres recouvrent leur réceptivité au bout d'un certain nombre d'années; nous avons vu que les causes d'aifaiblissement peuvent amener ce résultat; c'est peut-être ainsi qu'il faut s'expliquer la fréquence des cas dits intérieurs de variole dans les hôpitaux. On a cherché à faire pour les autres maladies infectieuses ce que Jenner a fait avec tant de succès pour la variole. Âuzias Turenne préconisait la syphilisation ; il ne doit avoir heureusement que rarement réussi à la produire, car il n'inoculait guère que des
(1) JtLCCovLàfCuraLUité et trailement de la phthisie pulmonaire, Piris, ISSl
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chancres mous, témoin le sujet chez lequel il a pratiqué plus de deux mille inoculations suivies d'ulcérations. Peut*être pourra-t-on plus tard reprendre dans des conditions plus sérieuses ces mêmes expériences en recueillant le contage sur des singes inoculés, si la maladie présente réellement chez ces animaux une grande bénignité, comme cela parait ressortir des faits observés par Klebs et par Martineau.
Dans ces derniers temps, M. Pasteur et M. Toussaint ont réussi à atténuer le virus de plusieurs maladies infectieuses spéciales à certaines espèces d*animaux, et à le transformer ainsi en une sorte de vaccin dont Tinoculalion confère une immunité durable. Ce résultat a été obtenu en premier lieu par M. Pasteur pour le virus du choléra des poules, en exposant longtemps au contact de Tair pur, dans un liquide de culture, le microbe qui en est l'agent essentiel ; on a ainsi un produit dont Tinoculatien engendre la maladie sous une forme bénigne et rend invul* nérables à ses atteintes les animaux qui l'ont contractée. M. Pasteur a reconnu de plus que ce microbe affaibli peut donner par la culture des microbes également affaiblis, et pour ainsi dire, domestiqués. « Quel triomphe, s'écrie éloquemment M. Bouley, qu^m pareil résultat ! S'emparer du virus le plus énergique, le plus subtil, le plus eflicacc, aux doses les plus infinitésimales; le réduire à un degré déterminé d'action, le faire reproduire* avec son énergie rMuite, dans une série de générations qui fait race dans l'espèce; l'accommoder ainsi aux usages de la prophylaxie par l'inoculation, de façon qu'on devient maître de vacciner contre une maladie mortelle et dé vacciner à des degré divers, suivant qu'on veut donner d'emblée une immunité complète, ou ne la faire acquérir que graduellement! Quel triomphe, et quelles espérances autorisées 1 quelles perspectives ouvertes (!)! >»
Plus récemment, M. Toussaint a appliqué au charbon, par un procédé qui lui est propre, la méthode créée par M. Pasteur de l'atténuation des virus. En soumettant à une température de So"" le sang charbonneux déflbriné, ce physiologiste en a diminué la virulence, si bien que son inoculation ne donne plus lieu qu'à une fièvre légère, bien tolérée par l'animal et suffisante pour lui conférer une immunité durable.
(1) H. Bouley, Les progrès en médecine par t expérimentation, Paris, 1882.
Le même résultat.a élé obtenu par le mélange du sang charbonneux déObriné avec un dixième d*acide phénique. On n'a pu cependant employer en grand, comme moyen prophylactique, rinoculation du virus charbonneux ainsi atténué. Il y a des cas où il reste assez actif pour tuer Tanimal, et d'autre pari rimmunité acquise n*a chez certains sujets qu'une durée de quelques mois ; c'est encore à M. Pasteur que revient Thonneor d'avoir trouvé un vaccin charbonneux susceptible d'être employé en grand par les agriculteurs. Pour l'obtenir^ il maintient les bactéridies au contact de l'air pur à 42"* ou 43* ; dans ces conditions^ elles se multiplient par scission sans engendrer de spores, et leur virulence s'affaiblit; reportées ensuite dans un liquide de culture moins chaud, elles produisent des spores qui ont exactement le degré de virulence des bactéridies mères; on a ainsi un vaccin charbonneux qui permet de donner aux animaux une fièvre charbonneuse légère; celle-ci guérit toujours et confère l'immunité contre la maladie (1).
MM. Arloing, Gornevin et Thomas (2) ont reconnu, d'autre part, que le microbe du vharbon st/niptumatique^ introduit dans le sang, ne s'y multiplie que dans de faibles proportions et rend cependant l'animal en expérience impropre à contracter celte maladie. Ces physiologistes ont réussi à atténuer Tactivité de cet agent en le soumettant, après l'avoir préalablement desséché, puis hydraté, à une température de 85° à 100''; ils ont pu s'en servir pour pratiquer avec succès des inoculations préventives.
L'inoculation prophylactique a élé encore appliquée, en médecine vétérinaire^ à cinq autres maladies, la péfipneumoutt contagieuse des bêtes à cornes^ la clavelée du mouton, la fièvrr aphtheuse des ruminants, la maladie des chiens et la gourme du cheval.
Pourra-t-on réaliser pour les grandes maladies infectieuse^ de Thomme ce qui a élé fait pour celles que nous venons d'énumérer? pourra-t-on parvenir à enrayer ainsi le développement des épidémies? la question est à l'étude, et un avenir prochain en décidera.
(1) PaBtcur, Comptes rendus de CAcaffémie des sciences. 1882.
(2) Arloing, Cornevin et Tliomasv Modifications que subit le virus du charhon symptomalique ou bactérien sous l'influence de quelques causes de destruction {Comptes rendus de la Soc. de ttiologie. 188Î).
ARTICLE II. — THÉRAPEUTIQUE GÉNÉRALE
Le médecin qui se trouve en présence d'un malade peut tenter d*agir sur la cause de sa maladie, si elle est inhérente à l'organisme, sur ses lésions et sur ses symptômes, c'est-à-dire qu'il peut avoir à répondre à trois ordres d'indications; nous les passerons successivement en revue.
§ 1. — Indications fournies par les causes.
Elles n'existent que dans les cas où la cause est persistante ; celle dont l'action est momentanée et cesse du moment où la téi^ion a commencé à se développer échappe nécessairement ù toute intervention thérapeutique; il en est évidemment ainsi du refroidissement qui a déterminé la pneumonie ou la sciatique, du traumatisme qui a produit une contusion, une fracture ou une luxation, du coup de soleil qui a provoqué des troubles cérébraux; la prophylaxie et l'hygiène permettent d'éviter l'action de ces causes, mais du moment où elle est produite, on n'a plus aucune prise sur elle.
L'action sur la cause déterminante a une importance capitale; elle peut suffire à enrayer la maladie. S'il s'agit d'une maladie parasitaire^ la destruction de l'animal ou du végétal qui s'est développé dans l'organisme a souvent pour résultat la disparition des accidents que provoquait sa présence; il en est ainsi des accidents épilepliformes causés parfois par le tsenia» des éruptions liées à la présence dans la peau de Tacarus scabiei^ du tricophyton ou du microsporon, de la diarrhée provoquée par l'anguillule stercorale ; dans toutes les maladies infectieuses on doit tenter de même d'agir sur l'élément animé qui en est la cause prochaine; on y réussit souvent dans la fièvre intermittente à l'aide du sulfate de quinine, dans le chancre simple à l'aide de la solution de nitrate d'argent ou du tartrate femcopotassique, dans la pustule maligne à l'aide du fer rouge ou du sublimé en poudre. Il est d'observation que les médicaments auxguets les cliniciens ont attribué la plus grande efficacité dans le (mitf:7nent des maladies infectieuses sont précisément des parasitif'ides. Nous citerons en première ligne le mercure et Tiodure de
potassium employés dans la syphilis ; nous avons soutenu en 1878, contre Topinion de maîtres éminents,que ces agents font disparaître les manifestations de la maladie, non par une action antiplastique et dénutriti?e qu'ils n'ont pas, mais en détruisant rélément inrectieux qui les détermine ou en faisant de Torganisme un milieu défavorable à son développement ; on sait qu il suffit d*une très minime proportion de sublimé dans une solution pour empêcher la plupart des fermentations de s'y produire.
Si la maladie n*est pas guérie par ces médicaments, elle e>t toujours améliorée; ne sait-on pas d*ailleurs qu*il faut plusieurs mois de traitement pour détruire les champignons d*une teigne ? faut-il s'étonner que les agents infectieux de la syphilis ne puissent être facilement détruits en totalité? Le bacille de la tuberculose paraît être encore plus résistant; M. Hipp. Martin a constaté récemment qu*il résiste à tous les parasiticides connus; cependant c'est encore à des agents de cette nature que l& médecins ont recours pour traiter cette maladie; ce sont le^ sulfureux et les préparations arsenicales ; on est donc arrivé, par Texpérience clinique, à instituer pour cette maladie comme pour la syphilis la médication que les notions récemment acquises sur leur nature permetlent de considérer comme la plus rationnelle; ici encore Tempirisme a devancé la science.
La créosote, introduite dans la thérapeutique par MM. Bouchard et Gimbert dans le but d'agir sur Vinfectieux de la tuberculose, paraît donner de bons résultats.
De même Liebermeister assure avoir enrayé révolution de U fièvre typhoïde au moyen du calomel, et les antipyrétiques qui semblent agir favorablement sur elle sont également des parasiticides.
On empêche le développement des pustules varioliques en !e^ recouvrant d'un emplâtre mercuriel.
On ne peut se dissimuler qu'il est fort difficile d'aller délruin les microbes dans le sein de l'organisme ; les chirurgiens réussissent beaucoup mieux à les empêcher d'y pénétrer qu*à le^ poursuivre chez le sujet infecté. Néanmoins les résultats obtenus dans la fièvre intermittente et dans la syphilis permettant d'espérer que le problème n'est pas insoluble et que Ton arrivera à tuer ragent infectieux sans nuire au malade.
DB LA PROPHYLAXIE ET DE LA THÉRAPEUTIQUE
Les poisons doivent être également détruits, expulsés au dehors ou transformés en substances inofTensives. On n*a d'action réelle sur eux que dans les cas où ils sont encore contenus dans les voies digestives; on peut alors les expulser à Taide de vomitifs ou de purgatifs ou en annihiler le pouvoir toxique en faisant ingérer au malade des substances qui forment avec eux des combinaisons inofTensives. Quand le poison a été absorbé et transporté dans les tissus, tous les efforts du médecin doivent tendre à en favoriser Télimination, qui peut se faire surtout par la peau et par les reins.
Il faut se garder de croire que la disparition de la cause déterminante soit toujours suivie d'une guérison complète ; trop souvent des lésions irréparables se sont produites; d'autres continuent à progresser après que l'influence pathogénétique a cessé de se faire sentir ; la cirrhose alcoolique persiste et s'aggrave alors que les malades ont depuis longtemps cessé tout excès; le tremblement mercuriel et les paralysies saturnines peuvent durer indéfiniment; il en est de même d*une hémiplégie syphilitique, bien que la néoplasie qui Ta produite n'ait eu qu'une existence temporaire: une artère a été oblitérée, un département du cerveau, privé de sang, s'est ramolli, c'est là une lésion définitive qui nécessairement survivra à sa cause; on peut de même voir des paralysies diphthéritiques passer à rétîit chronique.
La thérapeutique active doit s'adresser également aux cames internes; chaque fois qu'une dialhèse est en jeu, le traitement général peut avoir une importance égale ou supérieure à celle du traitement local ; l'air marin et les préparations iodées agissent puissamment sur les manifestations de la scrofule; dans les maladies infectieuses, le traitement peut n'avoir d'autre objet que de diminuer ou d'annihiler la réceptivité de l'organisme ; les résultats heureux de l'emploi des excitants contre les teignes, ne peuvent être inlerprétés différemment; M. E. Besnicr pense même que telle est aussi l'action des parasiticides (1). La suralimentation et le séjour dans les montagnes semblent rendre l'organisme peu favorable au développement de la tuberculose.
(1) E. Besnier, Bulletin de t Académie de médecine, 1884.
700 ÉTUDE GÉNÉRALE DE L'aRT MÉDICAL.
On a attribué à certains médicaments une action sur la diathèse elle-même, et Ton donne dans ce but, de Tarsenic aux herpétiques et des alcalins aux arthritiques, sans que reflicacilé de ces moyens soit bien démontrée. On peut combattre arec plus de succès la prédisposition que constitue Tasthénie, particulièrement celle des convalescents; c'est ici le triomphe de h médication tonique et des reconstituants.
§ 2. — Indications fournies par les lésions (traitement
de FalTection).
Nous venons de voir qu*il n*est pas toujours possible d*agir sur la cause, que la maladie peut faire toute son évolution après qu'elle a disparu (pneumonie a frigore), et que les lésions en voie de développement peuvent en être, dans une certaine mesure, indépendantes alors même qu'elle persiste. Quand un typbique contracte une pneumonie, elle évolue indépendamment de Tagent infectieux ; il en est de même de la bronchite d'un varioleux ; les lésions, qu'elle qu'en soit l'origine, ont leur autonomie ; elles évoluent suivant certaines lois et fournissent par elles-mêmes des indications ; le traitement de la pleurésie et celai de l'endocardite sont les mêmes lorsqu'elles sont primitives, produites directement par le froid, et lorsqu'elles se développent secondairement dans le cours d'un rhumatisme.
Considérées au point de vue des indications qu'elles fournissent à la thérapeutique, les lésions peuvent être divisées en actives ei passives.
a. Lésions actives. — Les lésions actives sont celles qui consistent dans un trouble actif de l'innervation vasculaire et trophique, ou dans la prolifération cellulaire.
Parmi les premières, nous citerons la congestion et rinflammation ; on les traite, soit par l'action directe du froid qui fait contracter les vaisseaux et diminue l'afQux du sang dans ]e^ parties malades, soit par les révulsifs cutanés et intestinaux qui ont la même action, et par les émissions sanguines.
Les hémorrhagies sont combattues par le froid, les astringent et Tergotine, quelquefois par la chaleur ; nous avons vu s'arrêter, sous l'influence d'injections très chaudes, des métrorrhagies qui avaient résisté aux moyens généralement employés.
DE LA PROPHYLAXIE ET DE LA THÉRAPEUTIQUE
Dans rinnammalion chronique, c*esl encore aux révulsifs (pointes de feu, vésicatoires) que Ton s*adresse de préférence.
Les néoplasies sont inaccessibles au traitement médical quand on ne peut agir sur leur cause; leur traitement consiste alors dans leur ablation, quand elle est possible.
b. Lésions passives. — Parmi les lésions passives, nous trouvons de nouveau Thypérémie ; elle peut être produite par un Irouble dans la circulation cardiaque ou pulmonaire, par la compression d'une veine ou la paralysie des vaso-moteurs; dans le premier cas, elle sera combattue efficacement par la digitale, l'extrait de muguet et la caféine.
Les hydropisies peuvent reconnaître les mêmes causes que nous venons d'assigner aux hypérémies; elles seront alors combattues parles mômes moyens; d*autres fois, elles sont liées à une maladie des reins ou à une dyscrasie; on peut tenter de les faire disparaître en provoquant une abondante élimination d'eau par les reins à Taide de diurétiques, par la peau à l'aide de diaphorétiques, et par l'intestin à l'aide de purgatifs, et en diminuant ainsi Thydrémie.
Les lésions passives du sang portent sur ses globules ou sur son plasma. L'aglobulie est combattue efficacement par les ferrugineux et parles reconstituants; quand elle est assez prononcée pour mettre la vie en danger, il y a lieu de pratiquer la transfusion qui provoque une néoformation d'hématobiastes (1). C'est également aux toniques et aux reconstituants qu'il faut s'adresser dans le cas d'hydrurie.
Quand le sang est altéré par la rétention des produits qui, normalement, doivent être éliminés par la peau et les reins, il y a lieu d'en favoriser l'élimination par l'un ou l'autre de ces organes, à l'aide de diurétiques et de bains de vapeurs.
La glycémie est efficacement combattue par le régime azoté et la suppression des matériaux qui se transforment en sucre; Texercice au grand air, en augmentant les combustions, exerce é;;alement une influence favorable sur cette altération, mais ce ne sont là malheureusement que des moyens palliatifs, la cause inconnue des accidents persiste.
(1} G. Hayem, Leçons sur Us modificalions du sang sous Vinfluenct des agents médicamenteux, Paris, 188).
§ d. — Indications fournies parles symptômes.
Les médicaments qui agissent sur les causes et sur les lésions, modifient par cela même les symptômes; une céphalée syphilitique disparaît sous l'influence de l'iodure de potassium en môme temps que la néoplasie qui la provoquait; le sulfate de quinine, en tuant le parasite paludéen, empêche par cela mèii^e le retour de la fièvre, mais les troubles fonctionnels sont eo outre, par eux-mêmes, une source d'indications, et ils peuvent être modifiés par des moyens qui restent sans action sur la lésion aussi bien que sur sa cause.
C'est ainsi que l'on combat la douleur par ropiom, Talropine, Taconitine, le sulfàle de quinine, Télectricité et les révulsifs; le délire parle chloralou le bromure de potassium; Tarbythmie cardiaque par la digitale ou le convallaria malalis ; la dyspnée par la belladone ou le datura quand elle est liée à Tasthme nerveux; la diarrhée par Topium et les astringents; U réaction fébrile par le sulfate de quinine, le salicylate de soude et l'eau froide; le collapsus par l'éther et la chaleur etTasthénie par les toniques. Cette thérapeutique symptomatique est souvent la plus importante; elle domine tout lorsqu'il s'agit de soulager le malade ou de parer à un accident qui peut mettre sa vie en danger : la dyspnée peut nécessiter dans la pleurésie la thoracentëse d'urgence, dans le croup la trachéotomie, dans l'ascite la paracentèse de l'abdomen; Thyperthermie constitue par elle-même un danger quand elle est persistante et considérable. et doit souvent être combattue directement, indépendamment des lésions qui la provoquent et de leur cause initiale; il en est de même du collapsus; ajoutons enfin que, dans les maladies incurables, le médecin ne peut combattre que le symptôme, et que son intervention est néanmoins des plus utiles, puisqu'elle peut diminuer, sinon annihiler la soufi'rance et prolonger l'existence en soutenant les forces.
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Acariens, 104.
Acholie, 497.
Achorion, 137.
Acides biliaires (résorption des), 496.
Actions d'arrêt, 632.
Adénomes, 404.
— acineui, 404.
— cylindriques, 404.
— du foie, 405.
Adipose, 842.
Adolescence, 44.
Affections, 2, 661.
Affection (diagnostic de T), 686.
— (traitement de T), 700.
Agents infectieux, 141, 16&.
— (Mode d*action des),
— (Nature des), 149.
— (Origine et transmission), 142.
Agents irritants, 94.
Agonie, 682.
Agraphie, 576.
Aïeux, 11.
Air atmosphérique (Action de T), 85.
Age, 39.
Albuminurie, 505.
— dyscrasique, 509.
— physiologique, 507.
— rétractile, 51?.
— non rétractile, 512.
Alalie, 574.
Alcoolique (délire), 566.
Alimentation défectueuse, 87.
<- insuffisante, 89.
— surabondante, 92.
Aménorrhée, 542.
Amyloîdes (corps), 355.
Amyloide (dégénérescence^ 352.
— — des giomérulcs du rein, S53«
Analgésie, 627.
Ancbylostome duodénal, 116.
Anémie des mineurs, 118.
— locale, 300.
Anestbésie, 627.
Angiomes, 402.
— capillaires, 402.
— caverneux, 403.
Anguillules intestinales, 118.
— stercorales, 118.
Anidrose, 529.
Animaux parasites, 99.
— non parasites, 133.
Anorexie, 402.
Anthracosis, 374.
Aphasie, 573.
— (siège de r), 580.
— de la migraine, 580.
Apoplexie, 594.
Appareil circulatoire (hérédité), 18.
^ locomoteur (hérédité), 26.
Aptitudes morbides, 25.
Argas, 107.
Arrêt (Actions d*), 632.
Art médical (Étude générale de r,
Artères (troubles dans les fonctioi»
des), 431.
Arthritisme, 30.
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Iscaridcs lonibricoldes, lOS.
IscendanU directs, 12.
^spergillas, 141.
\sphyxio, 457. Uynergie vocale, 438.
U3'stolie, 495.
lUxie locomotrice, 613.
Itavisme, 11.
\thérome, 343.
Athctose, 619.
Athrepsie, 42.
Atmosphérique (pression^ 68.
~~ (température), 55.
Atrophie, 333.
— des muscles, 340.
— des nerfs, 334.
Bacilles, 15S et 445.
Bactéridie du charbon, 169.
Bactéries, 157.
battements du cœur (accélération
des), 417.
Bile (trouble dans la circulation et
la sécrétion de la), 494.
Biliaires (résorption des acides), 496.
— (concrétions), 361.
Bilieux (vomissements), 476.
Blennorrhagie (agent infectieux do
la), 198.
Bothriocéphale, 129.
Boulimie, 462.
Bouton de Biskra, 138.
— (agent infectieux du), 198.
Brûlure, 58.
Bubons suppures, 269.
Calcaire (concrétion), 356.
— (dyscrasie) chimique, 360.
— — métastatiquo, 360.
Calcification, 356.
Calculs phosphatiques, 348.
Calculeuse (concrétion), 356.
Cancer colloïde, 412.
Cancrofde, 406.
Capillaires (Troubles dans les fonc< tiens des), 433.
Carapatos, 107.
Carcinome, 406.
— épithélial de la vessie, 406.
— du corps thyroïde, 407.
Cardiaque (délire), 555.
Cardiaques (affaiblissement des contractions), 425. Voy. Contractions,
Carie dentaire (agent infectieux de
la), 198.
Catalepsie, 589.
Cartilagineuses ^tumeurs), 400.
Causes, 5.
>- animées, 98.
— chimiques, 84.
— externes, 53.
— intrinsèques, 9.
— intrinsèques ; dynamiques,
— mécaniques, 72.
— pathologiques, 237.
— physiques, 54.
— (indications fournies par
les), 697.
Caustiques, 94.
. Cécité verbale, 579.
Cellules fixes dan8rinflammation,256.
— géantes, 284.
Corcomonas intestinalis, 133.
Cérébrale ifatigue.), 47.
— (urémie) 515.
Cérébromes, 414.
Ccstoldes, 121.
Chique, 101.
Chlorose, 117.
Choc traumatique, 80.
Chaleur, 54.
Chaleur (coup de), 5fî.
Chancre simple (agent infectieux du),
Charbon (agent du\ 169.
— (bactéridie du), 169.
— (symptomatique) , agent du, 173.
Cheynes-Stokes (phénomène de), 456.
Cholémie, 496.
Choléra (agent infectieux du\ 187.
— des poules, (agent du), 166.
Cholestéatome, 399.
Chromidrosc, 538.
Chondro-sarcome, 396.
Chorée, 616.
Chylurie, 114.
Circulation (troubles dans les fonctions
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de l'appareil do), 417.
Circulation intracarditqiie (troubles
dans la), 424.
Circulatoire (appareil), hérédité, 18.
Cireuse (dégénéresceoce), 349.
Classification nosologique, 663.
— pathologique, 661.
CUvelée (agent de la), 167.
Climats chauds, 55.
~ tempérés, 55.
Cœur (accélération des battements du), 417.
— (hypertrophie du) dans les
maladies des reins, 520.
— (troubles dans les fonctions du), 417.
Coliques hépatiques, 369.
— intestinales, 490.
— néphrétiques, 369.
Collapsus algide, 657.
Coma, 596.
Commotion, 73, Compression, 74.
Concrétions, 356.
— biliaires, 364.
— calcaires, 356.
— calculeuses, 364.
— interstitielles, 356.
•^ magnésiennes, 356.
— salivaires, 368.
— urétiques, 312.
— urinalres, 366.
Congestions paralytiques, 243*
— réflexes, 244.
— toxiques, 244.
Conjonctires (tumeur) s, 394.
Constipation, 480.
— par anesthésie, 481.
— par atonie, 481 .
— de cause psychique, 483.
— des hypochondriaques, 484 .
— par obstacle mécanique,
Constitution, 22.
Contage, 142.
— de la morve, 222.
Contractions cardiaques (inégalités
des), 420.
— (intermittence des), 420.
— (irrégularité des), 420.
— (ralentissement des), 419.
— cardiaques (affaiblissement des), 425.
Contracture, 609.
Convalescence, 672.
— (accidents de la), 676.
Convulsions, 601.
Coqueluche (agent infectieux de U.
Corps amylolde, 355.
— thyroïde (carcinome do}, W» .
Coryza, 435.
— des foins, 435.
Coup de chaleur, 56
— de soleil, 57.
Crachats (caractères des), 438.
— albumineux, 443.
— de la bronchite fétide, 44!.
-^ fibrineux, 448.
— gangreneux, 447.
— hémoptyiquea, 444.
— muco-purulents, 445.
— muqueux, 444.
— nummulaires, 445.
— pseudo-membraneux, Us.
Crise, 665.
Critique (phase), 606.
Cysticerques, 124.
Définition, 1.
Dégénérescence, 341.
— amyloîde, 352.
— cirreuse, 349.
— graisseuse, 341.
— graisseuse des muscles, %iî.
— hyaline, 350.
— muqueuse, 350.
— (hérédité des), 18.
Délire, 548.
— des actes, 560.
— aigu, 553.
— alcoolique, 566.
— cardiaque, 555.
— chronique, 557.
— général mélancolique, '^
— d'inanition, 55S.
— maniaque, 557.
— partieU 5S4.
— dé persécution, 559.
— religieux, 560.
— de satisfaction, 559.
— toxique, 556.
— (pathogénie du), S48«
TABLE ALPHABÉTIQUE DBS MATIÈRES
séDÎle, SC3.
Dcmodex, 106.- Dentition, 43.
Diagnostic, 085.
^ de l'affecUon, 686.
«- delà maladie, 687.
des symptômes, 681
Diapédèso, Î89.
Diarrhée, 484.
(causes de la), 485.
Diathcscs, 15-25. , , . . .^, Di-estÎTCS .troubles des foncUons), 461.
"" — (fonctions), fatigue, 52.
.X. z>:^ /./.An* infACtieUX de U),
_ (fonctions), langue, o*. „ •'û' ^. onn
Épidémies, 144.
Épilepsie d'origine traumttique, 82.
J&ksonienne, 604.
ÊpisUxis, 481 .
Êpithéliales (tumeurs), 404.
Êpitheliomes atypiques, 406.
— cylindriques, 408.
— glandulaires hétéromor-
phes, 408.
— pavimenteux, 408.
' Êrotomanie, 560.
Êrysipèle (agent de 1'), 179, Érythromélalgie, ^44.
Érythroprotéide, 331
uipubuoi *« v-o — - -, - Disioma hœmatODium, 131.
hétérophie, 133.
lanceolatum, 131.
ophthalmobium, 132.
Distomes, 131.
Douleurs, 624.
.. gastriques, 4io.
Douve du foie, 131.
Dyscrasie calcaire, 360. . , . .^a Dysenterie (agent infecueux delà), 190.
Dysidrose, 537. Dysménorrhée, 544- Dyspopsie, 466.
Dysphagie, 465.
Dyspnée, 451.
Ecchondroses, 400.
Êchinocoques, 127.
^ multiloculaireSi 126.
Électricité (action de F), 66, Élephantiasis, 114.
Embolies, 304.
graisseuses, 810.
-. spécifiques, 311.
Embryon hexacanthe, 124.
Embryonnaire (période), 39.
Encéphaloide, 4l2.
Enchondrome, 400.
Endémie, 144. „.
Endocardite ulcérouio (agent de i },
Eadothéliomes, 398.
Éternuement, 434.
Étiologie, 5.
Évolution des maladies, 663.
des tumeurs, 391.
ExciUtions centrifuges (abus des), 50. ^
centripètes — i ^•'
Expectoration, 442.
Exsudât, 261.
_ catarrhal, 262.
— chyliforme, 261 .
— flbrineux, 265.
— interstitiel, 267.
^ parenchymateox, 267.
— pseudo-membraneux, 266.
purulent, 263.
— (organisation de T), 273.
— (résorption de T), 272.
ËxUse, 588. , .
Extrémités (gangrène symétrique des),
Fastigium, 635.
Fatigue, ^^ j.^pp^^y^ji locomoteur, 51.
^ cérébrale, 47.
^ génitale, 52.
— des organes de la digetuon,
_ spinale, 50.
— du système nerteux pén- . phérique, 51.
— vocale et respiratoire, 58-
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I Gastriques (douleurs), 676.
Gastrorrfaagie, 488.
Fibromes, 397.
— embryonnaires, 395.
^„ "■ P*pillAires, 397.
Fibro-sarcomes, 396.
Fièvre, 633.
— continue, 640.
— intermittente, 640.
— jaune (agent infectieux de
la), 187.
— récun-ente (agent delà), 181.
— rémittente, 640.
— traumatique, 79.
— (caractères de la), 638.
— (mode de production de
la). 654.
— (physiologie pathologique de la), 646.
Filaire. 112.
— labiale, I15.
— loa, ir5.
— de Médine, 112. Filaria sanguinis hominis, 119.
Flacherie (agent de la), J66.
Fœule (période), 39.
• Foie (troubles dans les fonctions du) ,
— (troubles dans la fonction
glycogénique du), 498.
— (troubles dans les fonctions
nropoétiques du), 500.
— (tubercules du), 281 .
Fonctions (abus des), 47.
— (insuffisance des), 47. ' Fongusde l'Inde, 139.
Foyer hémorrhagique, 295,
Frisson, 635.
Froid (action du), 59.
— atmosphérique, 59.
— humide, 63.
— intense, 60.
Frottements (action des), 76.
Furoncle (agent infectieux du), 197.
GéniUle (fatigue), 52.
Gljômes, 400.
Globules blancs, 263.
— (transformation des), 275.
ri^^'x . ^^?" (migration des), 253.
Glomérules du rein (dégénéresceûce
amylolde des), 353.
Goitre (agent infecUeux du), 197.
Gomme, 288.
Graisseuse (dégénérescence), 841.
— (infiltration), 343.
Greffe épidermique, 377.
Gynecophorus hsematobios, 131,
Gale (sarcopte de la), 104.
Gangrène, 321.
— (agent infectieux de la), 195.
— humide, 327.
— sèche, 327.
-- symétrique des extrémités.
Garapates, |07,
Habitudes morbides, 38.
Hallucinations, 567,
— (cause et pathogénie desi
— (physiologie des), 570l
— psychiques, 569.
„^ ~^ psycho-sensorielles, 565.
Hématidroses, 539.
Hématoblastes dans les maladies ai-
gufis, 667.
-- dans la thrombose.
Hémorrhagies, 289.
— (pathogénie des), 289.
Hémorrhagique (du foyer), 295.
Hépatiques (coliques), 369.
Héréditaires (prédispositions), 9.
Hyaline (dégénérescence), 350.
Hydatiques (moles), 397.
Hydropisie, 299.
— congestire, 291.
— dyscrasique, 296.
— mécanique, 296.
Hypéridrose. 530.
Hypertrophies, 389.
Hypertrophie du ccsur dans les maladies des reins, 520.
Hémidrose, 533.
Herpétisme, 31.
Hypérémie, 241.
— active, 241.
— passive, 247.
Hypochondriaques (constipation des),
Hypochondrie, 559.
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Ictère, 495.
^ grave (ageat infectieux de
Idiosyncrasie, 33.
Illusions» 565.
— de l'intelligencOi 565.
— interne, 566 .
Immunité morbide, 35.
Inapaludisme (agent infectieux de
Impuisssance, 541.
Inanition, 88.
Incontinence de Turine, 525.
— des matières fécales, 492.
Incubation, 663.
Indications fournies par les causes,
— par la lésion, 700.
— par les symptômes, 702 .
Infarctus, 314.
Infectieux (agents). Voy. Agents infectieux.
Infections putride et purulente (agents des), 173.
— puerpérales, 178.
Infiltration graisseuse, 343.
Inflammation, 251.
— interstitielle, 268.
— mixte, 270.
— nodulaire^ 281.
— parenchynuteuse, 268.
— traumatique, 277.
— (des cellules fixes dans
— (physiologie patbologiquo),
— (phénomènes consécutifs à
^ (symptémes cardinaux) , 270 .
Inflammatoires (évolution des lésions),
Infusoires, 133.
Innervation (trouble dans les fonctions d*), 548.
Insectes, 99.
Insomnie, 585.
Intelligence (illusions de 1*), 505.
Intermittence, 664.
— des contractions cardia-
ques, 420.
Intestinales (coliques), 490.
Invasion des maladies, 665.
Irritants (agents), 94.
Jeunesse, 43.
Kisinagrah, 139.
Kystes, 414.
— dermoides, 415.
— proligères, 415.
Kystiques (tumeurs), 414.
Larves, 103.
Léio-myémes, 402.
Lèpre (agent infectieux de la), 223.
Lcptothrix, 159.
Lésion (indications fournies par la),
Léthargie, 589.
Linguatttles, 108.
Lipomes, 400.
Lipothymies, 428.
Locomoteur (appareil), fatigue, SI.
^ (appareil), hérédité, 26.
Loupes, 414.
Lumière (action do la), 64 .
Lymphomes, 403.
Lysis, 636-669.
Magnésiennes (concrétions), 356.
Maladie, 2-661.
— (diagnostic de la), 687.
Maladies ^évolutioa des), 663. 670.
^ (Invasion des), 665.
— (période d*état et de dédio
des), 665.
— (traitement de la), 701.
— (types de), 661.
Malacia, 461.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
Mal-cœur, 117.
Malformation (hérédité}, 20.
Manie, 561.
Matières Técales (incontinence des},
Maturité, 45.
Melœna, 489.
Mélancolie, 56-1.
Mélanémie, 372.
Mélaniques (tumeurs), 873.
Mélanodermie, 370.
Mélanose de la rate, 372.
Mctcorisme, 490.
Miasmes, 142.
Miasmes contages, 142.
Microbes, 152.
— (caractères généraux des}, 1 52 .
— (différentes espèces de), 156.
— (modes de transmission et de
pénétration des), 159.
— (rôle patliogénique des), 161.
Micrococcus, 156.
— générateursdu pigment, 157.
— zymogènes, 157.
Microsporon furfur, 136.
Migration des globules blancs, 253.
Modiâcateors chimiques assimilables,
— — non assimi-
lables, 94 .
— mécaniques, 72.
Mâles hydatiques, 397.
Monoplégics, 590.
Mort, 679.
Mortification, 320.
— (cause et pathogénies de la] ,
— de cause traumatique, 321.
— toxique, 324.
Morve (contage de la), 222.
— (nodules de la), 287.
Mouche hominivore, 103.
— (larve de), 103.
Muqueuse (dégénérescence), 350.
Muscles (atrophie des), 340.
— (dégénérescence graisseu-
se), 348.
— (régénération des), 381.
Musculaires (tumeurs), 401.
Myômes, 401.
Myxomes cartilagineux^ 398.
— fibreux, 898.
— hyalins, 398.
M}'xome lipomateux, 398.
— sarcomateux, 398. Myxo-sarcome, 398.
Nasale (troubles dans la sécrétion], 43S Nécrobîose, 314.
Nématoides^ 108.
Néphrétiques (coliques), 369.
Néphrorrhagies 514.
Nerfs (atrophie des}, 334.
— • (régénération des), 379.
Nerveuses (tumeurs), 403.
Nerveux (système), fatigue, 51.
Névrite ascendante, 82.
Névromes, 413.
Nodulaire (inflammation), 281.
Nodules de la morve, 287.
— de la syphilis, 287.
Nutrition (processus caractérisés par
un trouble de la), 333.
— (ralentissement de la), 361.
— (troubles passifs de la) , Ul.
— (troubles actifs de la), 3î5.
Ochronose, 374.
Ochronya anthropophaga, 103.
Œstres, 103.
Oidium albicans, 140.
Palpitations, 421.
— dyscrasiques, 423.
— réflexes, 423.
Pancréas (troubles dans les fonctioD^
du), 503.
Paralysies, 597.
— alternes, 599.
Parasites animaux, 99.
— végétaux, 134.
Peau (troubles dans les foncUons de la.i
Pébrine (agent de la), 165.
Peenash, 103.
Peptonurie, 508.
JPériode de déclin, 665.
TABLE ALPHABÉTIQUE DBS MATIÈRES
Période d*éUt, 665.
Pbtgôdénwme (agent infectieux dn),
PhléboUthes, 357.
Phosphatiques (calculs), 848.
Phthisie ab bemoptoCi 451.
Pica, 462.
Pied de Cochin, 139.
iPieddeMadura,139.
Piedra de Colombie, 140.
Pigmentation (troubles de la), 370.
Plique polonaise I 140.
Poisons, 94.
Pollaklurie,514. Polycbolie, 497.
Polydipsio> 464.
Polyphagie, 461.
Polyurie, 505.
Pneumonie (agent infectieux de la),
— massive, 448.
Pneumo-entérite infectieuse du porc
(agent de la), 167.
Pneumokoniosos, 375.
Poux, 99.
Prédispositions béréditaires, 9.
— organiques, 33.
Pression atmosphérique (action de la),
Principes, 1.
Processus morbides, 240.
Procritique (phase;, 666.
Proglottis, 124.
Pronostic, 688.
Prophylaxie, 691.
Psammomes, 399* Ptomalnes, 163.
Puce chique, 102.
Puces, 101.
Puerpérale (infection), 178.
Punaise de Miana, 107.
— des moutons, 107.
Purulente (infection], 173, Pus (vomissement de), 476.
Putride (infection), 173.
Pyrexies (agents des), 181.
Pyrosis, 418.
Rage (agent de la), 168.
Ralentissement des contractions cardiaques, 419.
Ralentissement de la nutrition, 361.
Rate (mélanose de la), 372.
Réceptivité morbide, 85.
Rechutes, 679.
Récidives, 670.
Réflexes (troubles des actions), 680.
— (congestions), 244.
Refroidissement, 62.
Régénération (processus de), 375.
— des muscles, 381.
— des nerfs, 379.
Régulation tbermiquef 633.
Régurgitation, 477.
Reins (troubles de la circulation dans les maladies des), 520.
— (troubles dans les fonctions des),
Rémittence, 664.
Reproduction (troubles dans les fonctions de) chez l'homme, 540.
— (troubles dans les fonctions de) chez la femme, 542.
Résorption des acides biliaires, 496.
— do l'exsudat, 272.
Respiratoire (troubles dans les fonctions de l'appareil), 234.
Respiratoire (fatigue), 53.
— (urémie), 516.
Rétention d'urine, 526.
Réunion par première intention, 277.
— par deuxième intention, 277.
Rhabdomyomes, 401.
.Rhumatisme articulaire aigu (agent
infectieux du), 205.
Ricins, 106.
Rougeole (agent infectieux de la), 187.
Rougot, 106.
— des porcs (agent du), 168.
Salivaires (concrétions), 368.
Salivation, 464.
Sang (altération du) dans les flèvre8,643.
— (vomissement), 476.
Sarcine, 141.
Sarcomes, 395.
~ alvéolaires, 895.
— angiolithiques, 358.
— fuso^cellulaires, 395.
-^ giganto-cellulairos, 396.
— globo-cellulaires, 895.
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Sircomes mélaniques, 396.
— muqueux, 396.
Sarcopte de la gale, 104.
Satyriasis, 540.
Scarlatine (agent infectieux de la), 187.
Schizophytesi 1&3.
Scrorule, 39.
Sécrétion nasale (troubles dans la),
Sensibilité (troubles de la), 624.
Sepsine, 174.
Sexe, 46.
Sol (action du), 71.
Sommeil (troubles du), 582.
Somnambulisme, 589.
Somnolence, 585.
Son (action du), 67.
Spasmes, 608.
Sphacèle, 321.
Spinale (fatigue), 50.
Spirilles, 159.
Spirochœtes, 159.
Sqnirrhe, 411.
Stéatose, 340.
Stérilité, 545.
Stomates, 255.
Strongle géant, 121.
Sueurs (dans les maladies du système
nerreux), 531.
Sueurs morbides (caractère des), 536.
— colorées, 538.
— dans le coUapsus algide,
— dans les maladies chroni-
ques, 533.
-« d'origine toxique, 536.
— — médicamenteuse,
— fétides, 537.
— dans les maladies fébriles,
Suggestion, 597.
Suppuration, 279.
Surdité verbale, 539.
Symptômes, 416.
— (diagnostic des), 681.
~ (indications fournies par les). 702.
Syncope, 428.
Syphilis (agent infectieux de la), 225.
— héréditaire, 21.
— (nodules de la), 287.
Système nerveux (hérédité), 19.
Taenia, 121.
— inerme, 121.
— solium, 122.
Tempérament, 23.
Température atmosphérique, 5S.
Ténesme vésical, 528. , Thérapeutique, 697.
Thrombose, 304.
— (pathogénie de la), 306.
Thrombus, 30S.
— (caractères des), 310.
Tiques, 106.
Toux, 439.
Traitement de Taffection, 700.
— de la maladie, 701.
Traumatlsmes, 77.
— (acUon à distance des',
Trématodes, 130.
Tremblement, 619.
Trichines, 115.
Trichocephalus dispar, 118.
Trichoma, UO.
Trichomonas, 133.
Trichophyton, 138.
Troubles fonctionnels, 416.
Tubercules géants, 283.
— miliaires, 283.
— du foie, 281.
Tuberculose, 483.
— (agent infectieux de U),Ml.
Tuméfaction trouble, 349.
Tumeurs, 384.
— cartilagineuses, 400.
— conjonctires, 39i.
— épithéliales, 404.
— kystiques» 414.
— mélaniques, 373.
— musculaires, 401.
— nerveuses, 403.
— perlées, .399. -
— vasculaires, 402.
— ( genèse et étiologie), 387.
— (provenant des feuillets ex-
terne et interne du blutoderroe), 404.
— — du feuillet moyen, JÎM.
— (différentesvariétésde),391' ' — (évolution des), 391.
Type continu, 665.
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Types de fièvre, 640.
— de maladies, 661.
Typhoïde (agent infectieux), 183.
Tyroglyphes, 106.
CniUqnes (concrétions), 312.
Urémie, SU.
— . articulaire, 516.
— cérébrale, 515.
— chronique, 516.
— gastro-intestinale, 516.
^ respiratoire, 516.
Urinaires (concrétions), 366.
Urine dans la fièvre, 641.
— (incontinence de T), 525.
— (rétention d'), 526.
— (troubles dans l'excrétion
de r), 525.
Crique (lithiue), 368.
Vaccination, 694»
Vaginisme, 545.
Variole (agent infectieux de la), 185.
— des pigeons (agent de la), 167.
Vasculalres (tumeurs), 402.
Végétaux nuisibles, 134.
Venins, 94.
Ver de cayor, 103.
Vers cestoides, 121.
— nématoidos, 108.
Vertiges, 585.
— auditifs, 586.
— fébriles, 586.
— gastriques, 586.
— oculaires, 586.
— toxiques, 586.
— • visuels, 585.
Vésanie, 564.
Vessie (carcinome épithélial de la), 406
Vibrions, 159.
Vieillesse, 45.
Vocales (fatigues), 53.
Voix (altérations de la), 437.
Vomissements, 469.
— alimentaires, 475.
— bilieux, 476.
— fécaloides, 476.
— mécaniques, 471.
— pituiteux, 476.
— de pus, 476.
— réflexes, 473.
— de sang, 476.
— (causes des), 471.
— (mécanisme des), 469* Vomiturition, 470.
Vulnérabilité, 38.
Xanthélasma (agent infectieux da),
Zooglées, 153.
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