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P R É F A C E 

Les pages ci-après représen ten t un essai de 
rassemblement , sous une forme compréhensive, 
des idées que nous pouvons nous faire actuel lement 
sur les t roubles fonctionnels des organes . 

Ce trai té est issu de la conviction que nous ne 
saur ions jamais reconnaî t re et soigner toutes les 
affections qui s 'écartent tant soit peu du tableau 
classique, que si nous nous efforçons d 'acquér i r la 
notion du processus complet des fonctions t roublées . 

C'est dans cet esprit que j 'a i tenu mes confé-
rences, sur le su je t de cet ouvrage, aux étudiants 
de Leipzig, pendant plusieurs semest res . 

C'est à M. le professeur Birch Hirschfeld que je 
dois l 'obligeante et courageuse impulsion qui m 'en 
a fait l ivrer l 'essentiel à l ' impression, sous une 
fo rme concise, à t i tre de complément de son Précis 
de pathologie générale\ complément qui appar t ient 
plutôt au domaine du médecin pra t iquant . 

i Leipzig, F.-C.-W. Vogel, 1892. 6 marks . 



Il en résul te une corrélat ion in t ime ent re nos 
deux ouvrages . Aussi me suis- je abstenu d ' appro-
fondir certains phénomènes que le précis sus-
ment ionné traite de façon détaillée. 

J 'a i a jouté à la fin du volume la bibl iographie 
afférente à chaque chapi t re . Le lecteur y t rouvera 
a isément les sources abondantes de rense ignements 
sur chaque question développée ici. 

Il ne m 'a pas paru nécessaire de fouil ler toute la 
l i t térature relative au suje t . Les travaux or iginaux 
et les é tudes compendieuses cités facilitent la rge-
ment la vue d 'ensemble de toute la l i t té ra ture 
connexe à chaque chapi t re . Les t ravaux de F . -A. 
Hoffmann ( Guide des maladies constitutionnelles, 
Stuttgart , 1892) et de Noorden [Guide de la patho-
logie des échanges, Berlin, 1893) é ta ient publiés 
lorsque la dernière main était déjà mise sur cet 
ouvrage. Néanmoins j 'ai pu encore, dans la bibl io-
graphie des affections anémiques et des échanges, 
men t ionner plusieurs fois ces excellents t ravaux. 

Je ne saurais négliger d ' expr imer mes plus cor-
diaux remerc iements à mon ami , M. Yon Frey, de 
Leipzig, pour ses direct ions au su je t des quest ions 
physiologiques touchées dans ce précis. 

L . K R E H L 
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i 

L E C O E U R 

Pour avoir une notion exacte de l'activité cardiaque 
à l'état de santé ou de maladie, il est important de con-
naître sa manière d'être sous diverses influences. En 
effet, ces influences varient même chez l'homme bien 
portant et se manifestent à l'état normal par des phé-
nomènes différents, selon que l'homme est en décubi-
tus dorsal ou qu'il gravit rapidement un escalier. Bien 
que nous manquions de données chiffrées à cet égard, 
nous sommes à même d'affirmer cependant, que la cir-
culation sanguine a beaucoup plus à produire dans un 
cas que dans l'autre. 

Cette nuance est plus prononcée encore lorsque l'on 
compare, par exemple, l'activité cardiaque d'un soldat 
couché avec celle d'un autre gravissant une hauteur au 
pas de charge et sac au dos. 
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Cette activité cardiaque se traduit de différentes 
façons : soit par des contractions plus fréquentes dans 
le même laps de temps, soit par des contractions plus 
puissantes, ou bien par une puissance systolique plus 
considérable. 

Comme à l'état de repos de cet organe, tous ses élé-
ments entrent en jeu simultanément, sa puissance con-
tractile dépend uniquement de l'ensemble de ces efforts, 
contrairement à ce qui se passe dans les glandes où il 
y a un apport continuel de nouvelles cellules. 

Chez l'homme sain, le travail des fibres musculaires 
du cœur varie donc dans de très grandes proportions. 

Accommodation. Le cœur a la propriété merveilleuse de s'accommo-
der aux appels physiologiques. 

Lorsque dans le cours d'une diastole, un ventricule 
ou tous les deux se remplissent plus qu'à la précédente, 
ils ne s'en vident pas moins pour cela avec la systole sui-
vante. Si la résistance artérielle augmente, elle se trouve 
aussitôt vaincue par la contraction ventriculaire. En 
effet, ces propriétés du cœur sont, comme nous le 
savons aujourd'hui, purement musculaires et ne dé-
pendent nullement du système nerveux. 

Ce qui reste obscur encore, c'est la véritable genèse 
de la contractilité des fibres cardiaques. 

Le supplément de travail est exécuté, comme Frey 
et Cohnheim l'ont démontré, par l'effort autonome du 
cœur. Chaque systole traduit son effort extérieur par 
la quantité de sang rejeté et par la pression arté-
rielle. 

Il est prouvé que sous l'action d'un plus grand afflux 
de sang, ou bien encore sous l'influence d'une plus 

grande résistance artérielle, cette systole devient beau-
coup plus puissante. 

Le nombre proportionnel des battements cardiaques 
à également son importance dans l'estimation de cet 
effort systolique. 

La propriété d'accommodation du cœur, organisée avec 
la précision si minutieuse que nous venons de décrire, 
joue un rôle capital chez l'homme sain. Ce rôle est loin 
d'être diminué dans les nombreux états pathologiques 
qui mettent le cœur tout particulièrement à l'épreuve. 

L'état pathologique se distingue de l'état normal en 
ce que, dans la première forme, le cœur est sollicité 
sans trêve, alors que chez l'homme sain l'irrégularité 
fonctionnelle n'est que passagère. 

Mais nous savons aussi que les muscles, qui exécute-
ront un travail soutenu et exagéré pendant une certaine 
durée, s'hypertrophieront et augmenteront leur puis-
sance par le développement musculaire qu'entraîne le 
travail lui-même. 

Nous ne sommes pas, à vrai dire, encore bien fixés 
sur la filiation de ce phénomène, bien que nous dussions 
tenir compte de ce que le muscle se nourrit davantage 
pendant ses efforts. 

En tout état de cause, le fait est patent et ses lois 
sont applicables au cœur aussi bien qu'à ses fibres lisses 
et à celles de son squelette. 

L'hypertrophie dépend absolument de l'effort produit, 
et chaque partie du cœur se développe en raison de son 
travail individuel. La puissance d'accommodation du 
cœur au travail exigé aura donc pour résultat de lui 
faire vaincre un certain nombre de troubles, sans pour 
cela compromettre la circulation sanguine. 



C'est ici que nous avons à signaler les lésions val vu -
laires. 

lésions minutaires. Les valvules des différents orifices ont, comme on le 
sait, la mission de veiller à la distribution du sang dans 
des directions déterminées. 

Pour l'accomplir, elles doivent être elles-mêmes ana-
tomiquement normales, élastiques et d'une mobilité 
aisée. La disposition normale des piliers, ainsi que la 
régularité des contractions musculaires complètent ces 
conditions. 

A leur tour, les orifices destinés à être fermés le 
seront par la contraction d'un groupe de muscles par-
ticuliers. le 

Or, dans beaucoup d'affections, les valvules sont le 
siège de lésions qui les raidissent, les alourdissent ou 
les resserrent. Il se produit aussi des lésions muscu-
laires qui gênent les contractions des fibres, au point 
que les valvules ne s'ajustent plus et que les orifices ne 
se prêtent plus à l'occlusion absolue comme auparavant. 

Il faut insister particulièrement sur ce point qu'une 
lésion concomitante des valvules et de l'orifice com-
plique singulièrement le cas, au point qu'une légère 
endocardite marginale produit déjà une 'insuffisance 
mi traie. 

Toutes ces altérations si fréquentes se développent 
graduellement. Il est très rare qu'une déchirure directe 
des valvules se produise sous l'influence d'une pression 
intra-cardiaque anormalement puissante. Les suites de 
cette catégorie de déchirures se manifestent de deux 
façons : dans un cas les orifices restent ouverts quand 
ils devraient être fermés et il y a état pathologique 

décrit sous le nom d'insuffisance ; dans un second cas, 
au contraire, ces orifices se trouvent rétrécis et ne 
donnent plus passage au sang. Il y a alors sténose. 

Le siège et le mode du processus anatomique décide-
ront : 1° si dans tel ou tel cas il y a insuffisance ou sté-
nose ; 2° si les deux lésions sont réunies (ce qui se pré-
sente le plus souvent); 3° quels sont les orifices atteints. 

A son tour, le degré d'insuffisance ou de sténose, 
lésions qui se traduisent par une mauvaise direction du 
sang ou par un obstacle à la bonne voie, ce degré lui-
même est indiqué par l'état anatomique des valvules, 
et par le fonctionnement des muscles. 

Dès lors, si pour une des raisons précitées il se forme insuffisance 

une insuffisance des valvules aortiques, le flot de sang va lmles
de*or t iqu\ 

qui sera expulsé par la systole du ventricule gauche 
dans l'aorte refluera en partie dans le ventricule même. 
Car, pendant la diastole, il règne dans l'aorte une haute 
pression positive, qui, dans le ventricule, est complète-
ment négative pour redevenir légèrement positive vers 
la fin de la diastole. 

A l'état de diastole, le ventricule est très lâche et se 
laisse facilement dilater par la grande quantité de sang 
que refoule la pression aortique. 

Aussi, le degré de cette dilatation dépend de la quan-
tité de sang et de l'élasticité du muscle. Ce remplissage 
anormal du ventricule sera, sans aucun doute, un obs-
tacle au sang de l'oreillette gauche, car ce sang ne dis-
pose dans l'oreillette que d'une faible pression. Dès 
lors, il ne poursuivra plus son trajet que sous l'influence 
de l'aspiration ventriculaire. 

Le ventricule gauche dilaté se vide de la façon décrite 
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et s'hypertrophie en raison de la quantité de sang qui 
s'écoule par trop-plein. 

hhose de l'orifice La sténose de l'orifice aortique entraîne une hyper-
aoruque. , 1 J l 

tnrophie musculaire du ventricule gauche. Car le 
rétrécissement aortique provoque ces muscles à une 
augmentation de résistance. Il est vrai que, dans la 
sténose aortique, la durée de la systole augmente, ce qui 
pourrait faire croire à l'absence de tout supplément de 
travail. 

En effet, en présence d'obstacles, le supplément de 
travail du cœur se traduit par sa propriété de rejeter 
une plus grande quantité de sang tout en se vidant dans 

•le le même laps de temps. 
Sans doute, la durée systolique augmente dans le 

cas de sténose de l'orifice aortique, mais elle ne s'ac-
croît jamais proportionnellement au supplément de 
résistance de l'aorte, de sorte que le cœur peut, sans 
entrave aucune se livrer à une augmentation de travail 
même considérable. 

Lésions de l'orifice La situation acquiert un aspect bien autrement com-
pliqué dans les lésions de l'orifice mitral, parce que 
dans ce cas les vaisseaux pulmonaires et le ventricule 
droit sont intéressés. Lorsqu'il existe un rétrécissement 
de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, le passage 
du sang de l'oreillette gauche dans le ventricule devient 
laborieux pendant toute la diastole ventriculaire. 

L'oreillette gauche se dilate et le sang des veines 
pulmonaires l'envahit avec une pression plus élevée. 
Le contingent sanguin du poumon baisse, le ventricule 
droit se heurte à des résistances, il s'hypertrophie. Mais 

mitral. 

l'oreillette gauche est à son tour soumise à un supplément 
de travail et s'hypertrophie également. 

La situation du ventricule gauche se comportera à 
ce moment, suivant la quantité de sang qu'il recevra 
pendant la* diastole. Il peut rester intact à un degré 
moyen de rétrécissement dont les résistances peuvent 
être vaincues par le ventricule droit. Mais s'il surgit 
une disproportion entre l'obstacle de la sténose et la 
force du ventricule droit, il en sera d'autant moins 
rempli, fournira moins de travail et s'atrophiera. 

Dans l'insuffisance de la valvule mitrale, le ventricule insuffisance 
i > • 

gauche ne se vide plus intégralement vers 1 aorte, mais va lvule milraU_ 
en revanche une partie de son contenu reflue vers 
'oreillette. 

La proportion du sang qui prend le mauvais chemin 
est surbordonnée à son tour au degré de l'insuffisance. 

Ici, encore, il y a augmentation de pression dans les 
veines pulmonaires, exactement comme dans le rétré-
cissement mitral, par le fait même qu'on se trouve en 
présence d'une augmentation de travail et d'une hyper-
trophie du ventricule droit. Autant à dire du remplis-
sage excessif diastolique et de l'hypertrophie de l'oreil-
lette gauche. 

L'excès de remplissage du ventricule gauche pendant 
la diastole et son hypertrophie résultent donc de l'aug-
mentation de pression existant dans les vaisseaux 
pulmonaires et l'oreillette gauche. Cependant, l'afflux 
sanguin dans le ventricule gauche n'en devient pas 
plus laborieux pour cela. 

Lésions valvulaires 
Les lésions valvulaires du cœur droit se comportent du cœur droit. 



vis-à-vis de l'organe cardiaque et des poumons exac-
tement comme celles du cœur gauche. Cependant, il ne 
faut jamais oublier que les fibres du ventricule droit 
sont, en elles-mêmes, beaucoup plus faibles que celles 
du ventricule gauche et que, par ce fait, elles sont moins 
aptes aux grandes résistances. Il faut retenir, en outre, 
qu'il n'existe au delà de la valvule tricuspide aucune 
portion cardiaque susceptible de travail et de modifica-
tions, mais qu'il s'y trouve uniquement l'oreillette 
droite, extrêmement faible elle-même. 

On comprendra donc facilement que la sténose de 
l'orifice tricuspide et celle de l'orifice mitral sont des 
phénomènes d'importance très inégale. 

Il est une circonstance qui embarrasse l'observation 
des lésions valvulaires droites. C'est le fréquent déve-
loppement de ces lésions pendant la période fœtale et 
leur combinaison avec des anomalies de croissance du 
cœur lui-même. Il est de toute évidence que les ano-
malies congénitales de la cloison inter-ventriculaire 
doivent influer radicalement sur les phénomènes con-
sécutifs à une sténose de l'orifice pulmonaire. 

Il est donc acquis par ce que nous venons de dire que 
ce que nous avons représenté comme conséquence phy-
sique forcée de chaque lésion valvulaire ne se confir-
mera que si le cœur reste affranchi de toute autre 
influence. 

Association Nous avons déjà dit que l'association des lésions 
oaivuiaires. valvulaires d'un ou de deux orifices est une suite naturelle 

du processus anatomique. 
En effet, on rencontre plus souvent cette association 

que des lésions isolées. 

Il suffit de se rappeler les insuffisances mitrales 
compliquées de sténose, la sténose doublée d'iasuf-
fisance des valvules aortiques, lésions doubles de la 
mitrale avec insuffisance de l'aorte. Dans un cœur 
ainsi conditionné, chaque l é s i o n fera sentir son influence 
propre. Mais ces influences peuvent aussi bien se com-
penser que se doubler l'une de l'autre. C'est ainsi que 
lorsque le ventricule gauche doit fonctionner en présence 
d'une valvule mitrale rétrécie et des valvules aortiques 
insuffisantes, son développement dépendra des deux 
lésions et s'orientera suivant le coefficient d'intensité 
des deux lésions. Nous n'avons pas ici à insister sur 
de plus longs détails. 

Les phénomènes qu'entraînent les lésions de chaque Causes 
. , exlra-canliaques. 

valvule sont influences, en outre, autant par ces com-
plications déjà mentionnées, que par l'apparition de 
causes de nature extra-cardiaque exerçant une action sur 
une partie quelconque du cœur. On voit par là, que les 
affections typiques courent maintes chances de se 
trouver obscurcies. 

Le fonctionnement du ventricule droit est complète-
ment subordonné à l'état des poumons, comme nous 
l'avons déjà vu. 

Nous avons dit également que les lésions du ven-
tricule gauche, augmentant la pression sanguine du 
poumon, provoquent l'hypertrophie du ventricule droit. . 
Or, il faut ranger encore parmi ces lésions la faiblesse 
du ventricule gauche, car cet état est un obstacle à 
l'évacuation intégrale et oppose, par ce fait, des résis-
tances normales à l'arrivée du sang pulmonaire. 

Les troubles primitifs de la circulation pulmonaire 



doivent exercer une influence identique. Chez l'homme 
sain, la résistance dans les vaisseaux pulmonaires est, 
comme on le sait, insignifiante et varie suivant, les 
phases de la respiration1. Si, à la suite d'un processus 
pathologique quelconque, le diamètre des voies pulmo-
naires venait à être diminué, les masses sanguines, qui 
parcourent l'organe, n'en seront pas pour cela réduites 
au-dessous de la normale, comme Lichtheim l'a démon-
tré, à condition que le diamètre total ne soit pas réduit 
de plus de trois quarts. -Mais cela n'est possible que si 
le ventricule droit expulse le sang à travers les vais-
seaux restés sains avec une vitesse sensiblement plus 
grande 

Ici, encore, nous avons un excès de travail, en un 
mot, de l'hypertrophie. 

C'est ainsi que le ventricule droit s'épaissit dans les 
rares cas de sclérose de l'artère pulmonaire et dans les 
cas d'atrophie pulmonaire très fréquents consécutifs à 
la pneumonie chronique, ou à l'emphysème pulmonaire 
et déformation du thorax qui en diminue fatalement le 
diamètre. 

On a souvent prétendu que la tuberculose fait excep-
tion à cette règle et l'on a cherché toutçs sortes de 
motifs à cela. Tout d'abord, le fait n'est absolu-
ment pas établi. Il ne pourrait l'être que par de nom-
breuses comparaisons de poids des ventricules droit et 
gauche selon la méthode de W . Muller. Mais tant que 
l'on ne sera pas certain du fait, il nous semblera inutile 
d'en rechercher les causes. 

1 Nous employons à desse in ce ternie c i rconspect , pa rce q u e l 'on n ' e s t 
pas encore fixé s u r le point de savoi r si les r é s i s t ances i n t r a - p u l m o n a i r e s 
son t plus for tes d a n s l ' i nsp i ra t ion ou dans l ' exp i ra t ion . 

Il est possible qu'un épanchement pleurétique ou 
qu'une perte de l'élasticité des poumons soit une source 
de difficultés pour le ventricule droit. 

Peu importe la façon dont nous puissions envisager la 
nature de la sclérose artérielle ; il lui suffit d'exister 
pour exiger du ventricule gauche un supplément de 
travail. 

Si le phénomène initial est une élévation de pression 
artérielle, l'hypertrophie du ventricule gauche s'en-
suivra fatalement pour les raisons indiquées plus haut. 

Au contraire, si nous attribuons la priorité à la rai-
deur des parois artérielles, nous aboutirons au même 
phénomène qui est l'augmentation d'obstacle pour le 
ventricule gauche. 

Enfin, nous connaissons encore toute une série d'in-
fluences qui élèvent le travail des deux ventricules. 
Parmi elles, on distingue à cause de leur importance, 
l'adhérence des deux feuillets péricardiques entre eux 
et avec la paroi thoracique. 

Lorsqu'il se développe dans le péricarde et le médias-
tin des inflammations chroniques dégénérant en adhé-
rences, les deux ventricules sont amenés à lutter à chaque 
systole contre ces néo-formations et contre les parois 
thoraciques. Il en résulte, évidemment, en l'occurrence, 
un supplément de travail considérable et, par suite, 
une hypertrophie. 

Les deux ventricules sont encore soumis à un supplé-
ment spécial de travail, en ce sens que ce qui se trouve 
augmenté ce n'est pas la force intrinsèque de chaque 
systole, mais le nombre des battements. C'est ce que 
nous trouvons chez certains individus dont les mouve-
ments cardiaques sont saccadés à l'état permanent, 



c'est-à-dire chez ceux atteints du mal de Basedow, chez 
les névropathes, et les onanistes. Suivant l'intermit-
tence de ces battements saccadés, dans les maladies 
sus-indiquées, l'hypertrophie deviendra évidente ou elle 
nous échappera. 

Mais d'autres éléments peuvent renforcer cet état de 
choses. 

Qu'il y ait ou non accélération rythmique, on a l'im-
pression que ces battements sont renforcés. Ce serait 
assez plausible, car les recherches des physiologistes 
nous apprennent, qu'à la suite d'excitation nerveuse, les 
contractions ventriculaires augmentent de puissance 
et que la systole peut être diminuée de durée. Mais un 
raccourcissement semblable entraînerait souvent, pour 
des motifs fréquemment invoqués, un supplément de 
travail et le développement d'une hypertrophie. Cette 
circonstance paraît être d'importance capitale dans la 
modification cardiaque que l'on rencontre parfois chez 
les fumeurs habituels de bons cigares, qui subissent au 
premier chef l'intoxication de la nicotine. 

Influences Ce qui obscurcit la nosologie cardiaque, c'est l'inter-
néphrétiques . , ° 1 ' 

s u r vention des affections rénales. 
Ie cœur. n o u s s a v o n s qu'il y a augmentation de pression arté-

rielle dans la plupart des néphrites aiguës. Dans la 
majorité des néphrites chroniques, la tension artérielle 
augmente également. Il en résulte une hypertrophie du 
cœur que nous voyons apparaître dès que la néphrite 
dure plus d'un mois. 

Il est donc parfaitement compréhensible que dans la 
plupart des néphrites aiguës rapidement passagères, la 
modification du cœur fasse défaut ou ne soit que simple-

ment indiquée, alors qu'elle est au contraire beaucoup 
plus prononcée dans les néphrites chroniques. 

On peut facilement constater l'augmentation de pres-
sion dans les artères du corps, tandis que la tension 
des artères pulmonaires est extrêmement difficile à 
reconnaître chez les vivants ; lorsque la pression des 
artères du corps est anormale il devient alors presque 
impossible de se rendre compte de la force du deuxième 
battement pulmonaire laquelle peut seule nous rensei-
gner sur l'état de l'artère pulmonaire elle-même. Néan-
moins, l'examen des nombreuses maladies du rein nous 
apprend que le deuxième bruit de l'artère pulmonaire 
est souvent extrêmement élevé; on serait autorisé à en 
conclure à une augmentation de pression dans ce vais-
seau. 

D'après les examens en question, l'hypertrophie inté-
resse souvent et plus fortement le ventricule gauche, 
Pourtant, il convient de retenir que le ventricule droit 
s'hypertrophie aussi le plus fréquemment. 

Les chiffres comparatifs nous en sont données avec 
des différences sensibles. Mais la cause réside dans les 
méthodes défectueuses d'examen anatomiques appli-
quées. Ici, encore, de nouvelles recherches appuyées sur 
la méthode de Muller sont indispensables. 

On est amené à se demander quel est le rapport 
entre la nature des affections rénales et la présence ou 
l'absence d'augmentation de pression artérielle. 

Cette augmentation fait fréquemment défaut dans les 
néphrites aiguës, celles surtout ou le trouble épithélial 
est causé par une intoxication quelconque (arsenicisme, 
phosphorisme, et certaines maladies infectieuses). On 
rencontre ces troubles épithéliaux dans la plapart des 



infections aiguës. Parmi les infections chroniques, la 
néphrite interstitielle est celle où l'hypertrophie du 
cœur est de règle et où elle atteint aussi son maximum. 
On observe aussi cette hypertrophie dans la plupart des 
néphrites parenchymateuses dites chroniques, mais elle 
peut manquer dans ces cas. On ne l'a jamais observée 
dans la néphrite amvloïde. 

Il est très important de savoir que toute pression 
exercée sur les deux uretères entraînant une hydro-
néphrose chronique, provoque fréquemment l'hypertro-
phie du cœur. 

Les conditions dans lesquelles elle se produit ont été 
étudiées en détail, parce que l'on pouvait espérer en 
tirer des conclusions sur la nature de sa genèse. Il n'en 
est malheureusement rien. 

On a émis de nombreuses opinions sur les véritables 
motifs de connexité entre les néphrites et l'augmenta-
tion de pression artérielle. La pathologie en avait fait 
un de ses thèmes favoris, depuis les brillantes recherches 
de Traube-Gohnheim. Malgré cela, il nous manque sur 
ce sujet, comme sur tant d'autres points, les rudiments 
même de toute hypothèse justifiée. Nous ne pou-
vons pas, en dépit de la démonstration de Cohnheim, • 
tabler sur la corrélation existant entre le trouble circu-
latoire du rein et l'inflammation. Car il n'est pas com-
préhensible que l'obstruction d'un réseau tel que le rein 
entraîne jamais une élévation de pression de l'aorte. 
En d'autres termes, il est inconcevable qu'une pareille 
obstruction des vaisseaux rénaux ne soit pas compen-
sée quant au cœur, par le relâchement d'autres réseaux 
vasculaires. 

Suivant une autre théorie, l'affection du rein entraîne 

un supplément de résistance dans les autres artères, 
mais il est plus simple, en l'occurrence, d'admettre la 
présence d'inflammations parallèles à l'affection rénale 
ou dépendant de celle-ci. Ces inflammations pourraient 
tout aussi bien résider sur les vaisseaux pulmonaires. 
Elles expliqueraient alors aisément l'augmentation de 
pression aussi bien que la modification du cœur selon la 
nature de l 'artériosclérose. 

Aussi séduisante que soit cette hypothèse, elle n'en 
est pas moins dépourvue de toute base expérimentale. 

En effet, l'augmentation de pression pourrait dériver 
d'une augmentation des résistances artérielles. Mais, 
celles-ci, à leur tour, ne sont pas forcément imputables 
à des lésions anatomiques. Elles peuvent aussi bien être 
attribuées à des contractions anormales des artères du 
corps ou des poumons, ou à des modifications partielles 
de leur élasticité. Ces résistances peuvent être aussi 
d'origine chimique. 

En l'état, on sera autorisé à supputer la présence de 
toxines originaires du processus pathologique du rein, 
ou tout simplement motivées par la modification de 
sécrétion urinaire qui retiendrait dans le corps les pro-
duits toxiques de l'organisme même. 

Les deux hypothèses sont admissibles. En effet, dans 
les néphrites accompagnées de polyurie, les éléments 
figurés sont inégalement éliminés et il se produit des 
rétentions. 

Mais ce qui est étonnant , c'est qu'on rencontre la 
plus grande hypertrophie du cœur précisément dans la 
néphrite interstitielle, accompagnée de polyurie. 

Nous sommes donc forcés d'en conclure que toute 
preuve positive nous échappe. 



Dans les efforts physiques violents, de fortes masses 
sanguines se trouvent chassées dans le ventricule droit, 
car les muscles volontaires ont une circulation sanguine 
très riche et véhiculent le sang veineux vers le thorax 
par les appareils aspirateurs. 

Il est probable que la cavité splanclinique se vide 
aussi en même temps. En tout cas, les ventricules se 
remplissent d'une façon démesurée. Le nombre des 
palpitations augmente, la pression sanguine s'élève sou-
vent, et le cœur tout entier fournit, au moins au début 
de chaque effort corporel, une somme de travail beau-
coup plus forte qu'à l'état de repos. 

La notion du sujet est entravée en outre par la néces-
sité où l'on est d'admettre une sténose des vaisseaux 
pulmonaires. 

Il faut se rappeler aussi que les excitations toniques, 
durant jusqu'à des mois et des années, sans fatiguer le 
cœur, sont sans analogies. 

Au surplus, pour peu que l'on penche vers la théorie 
des influences chimiques, il est bien plus concluant 
d'admettre qu'elles s'exercent directement sur le cœur, 
provoquant ainsi des contractions plus puissantes des 
ventricules. 

La caractéristique de ce groupe d'hypertrophie est ' 
d'appartenir en apparence à la catégorie de celles où le 
cœur est soumis à une pression élevée maxima. Mais cette 
apparence est trompeuse. Les cas où le cœur est soumis 
à une pression plus élevée et par suite à un travail sup-
plémentaire sont une exception. L'erreur provient de ce 
que l'hypertrophie d'origine toxique se manifeste exté-
rieurement comme les autres, ce qui déroute le diagnostic. 

LA C I R C U L A T I O N 

Efforts physiques 
violents. 

L E C Œ U R 17 

Il faut reconnaître toutefois qu'il existe chez l'homme 
sain une sorte de régulateur sensible et d'une action 
étendue qui, en partant du cœur, facilite ses efforts dans 
les travaux physiques (vaso-dilatation par dépression) 
et le protège contre toute fatigue excessive. 

D'après les communications d'Œrtel, on serait en 
droit de supposer que la faculté du cœur de se plier à 
tous les mouvements du corps atténue la fatigue que 
ces mouvements comportent. 

Malheureusement, les expériences détaillées sur 
l'homme sain font encore défaut à cet égard. 

On a observé, sans doute, de l'hypertrophie bilaté-
rale des libres ventriculaires, compliquée de dilatation 
diastolique des cavités chez certaines gens soumis à des 
travaux excessifs. Mais on n'a pas pu en fixer les causes 
déterminantes. 

Cette hypertrophie n'est pas la conséquence forcée 
des modifications circulatoires inhérentes aux mouve-
ments du corps, car alors tous ceux accomplissant de 
lourds travaux devraient être fatalement frappés d'hy-
pertrophie. Nous sommes obligés d'admettre de préfé-
rence que chez ceux-ci les augmentations de pression 
et le remplissage du cœur ont été causés par les mou-
vements musculaires. L'état pathologique n'est pas 
exprimé par le développement de l'hypertrophie toute 
seule mais par la cause même de cette hypertrophie. 

Le point capital en la matière est l'absence de fonc-
tionnement du régulateur. Où en est la cause? Nous 
l'ignorons. 

On ne saurait affirmer avec certitude que les hyper- Alcoolisme. 

trophies issues du travail se rencontrent toujours chez 
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les alcooliques et notamment les buveurs de vin et de 
bière. Il est certain toutefois qu'ils en fournissent le plus 
gros contingent. 

Mais, d'autre part, il résulte des observations détail-
lées de Bollinger que l'on trouve chez ces buveurs les 
mêmes modifications cardiaques que chez les gens sou-
mis à de violents travaux. L'état des deux catégories 
de maladies est identique. 

Parmi les nombreux et forts buveurs de bière et de 
vin qui s'alimentent bien, la plus grande partie des organes 
circulatoires reste saine incontestablement. Chez ceux-ci, 
la manière de vivre n'impose au cœur aucune augmen-
tation particulière de travail. C'est parmi la minorité seule 
que l'on rencontre l'hypertrophie des deux ventricules. 

Les mouvements physiques puissants y contribuent 
souvent comme chez les malades précités. Il faut ajouter 
à cette influence le facteur des quantités d'alcool et de 
liquides ainsi que la nourriture abondante absorbés. 
Mais aucune de ces causes ne saurait, isolément, pro-
duire l'hypertrophie. 

D'autre part, suivant les recherches deRecklinghausen 
et Bollinger, il se produit chez les individus adonnés à 
cet abus, une plus grande quantité de sang, une véri-
table pléthore. Et la question est de savoir si la plé-
thore est de nature à accentuer l'hypertrophie. 

Pléthore sanguine. Nous savons par les expériences du laboratoire de 
Ludwig que l'augmentation du liquide sanguin n'en-
traîne pas celle de la pression artérielle. Mais cela ne 
nous renseigne aucunement sur le travail du cœur. 

D'après les communications de Tigerstedt, le cœur 
reçoit d'autant plus de sang que la pléthore est plus 

accentuée. Par suite son travail augmente puisque la 
pression sanguine reste désormais invariable. 

L'explication de l'hypertrophie est ainsi toute trouvée 
pour ceux qui admettent la pléthore comme cause, 
mais elle le sera moins si l'on considère que l'existence 
de la pléthore n'est elle-même aucunement démontrée 
(voir ch. il, le Sang). Mais pour peu que nous la con-
testions nous voilà retombés plus que jamais dans l'igno-
rance de ces modifications cardiaques. 

Dans les hypertrophies déjà étudiées, lesquelles 
représentent des compensations de lésions, les cavités 
cardiaques nous apparaissent sous des aspects diffé-
rents selon que le travail anormal est produit par des 
augmentations de résistances ou un excès de remplis-
sage. 

Dans le premier cas, la cavité cardiaque reste inal-
térée. La paroi s'épaissit simplement et nous sommes 
en présence d'une hypertrophie simple. Dans le second 
cas, l'épaississement de la paroi est compliqué d'une 
dilatation diastolique de la cavité (hypertrophie 
excentrique). 

Il n'est pas démontré que dans ce cas la systole de 
la cavité soit réduite au minimum physiologique; mais 
cette hypothèse est probable tant que les contractions 
restent vigoureuses. 

Dès lors, il importe peu que la cavité soit conformée 
d'une manière ou de l'autre. Tant que les fonctions et 
les fibres restent inaltérées, le cœur poursuit sa mission 
comme devant. 

Cela n'est pas encore un motif pour croire à la régu-
larité de la circulation. Car il ressort, avant tout, des 
explications qui précèdent, que certaines fractions du 



système vasculaire subiront désormais une pression 
plus forte que de coutume. 

D'autre part tous les cas compliqués de tension exa-
gérée des vaisseaux pulmonaires, sont suivis, d'après 
Basch, d'un œdème et d'une congestion pulmonaires. 
Le poumon se meut difficilement, les mouvements res-
piratoires en sont gênés. 

Par cela même, il existe de la dyspnée d'autant plus 
accusée que les lobes sont plus congestionnés. Elle aug-
mentera fortement, à tout propos, surtout sous l'in-
fluence d'efforts physiques. 

Tous les malades atteints d'excès de pression arté-
rielle dilatant les vaisseaux sont exposés à la rupture 
d'une artère, à tout bout de champ, surtout si la pro-
priété de résistance des parois vasculaire est amoin-
drie (sclérose). Par l'augmentation de son volume le cœur 
comprime les poumons, trouble ainsi la respiration. 
Aussi la question principale est-elle de savoir si le cœur 
hypertrophié peut accomplir une aussi grande somme de 
travail que le cœur normal. A priori, on peut l 'admettre 
mais on ne saurait résoudre cette question d'une façon 
absolue. En effet, ces états pathologiques sont extrême-
ment compliqués chez l 'homme. De plus, les expériences 
négatives sont on ne peut moins concluantes, car on 
ne peut en dégager le facteur responsable qui, parmi 
une foule d'autres également plausibles aura déterminé 
l'insuffisance cardiaque. 

Et cependant, nous pourrions donner une réponse 
catégorique avec une assurance approximative. L'expé-
rience démontre, en effet, que les malades atteints 
d'insuffisance aortique se ressentent, dès que le cœur 
est soumis à une augmentation de travail, beaucoup 

mieux que ceux atteints de lésions mitrales, à parité 
d'état général, bien entendu. 

Si l'on songe à ce que nous avons dit sur la circu-
lation pulmonaire, on pourra ajouter cette constatation 
à l'appui de notre opinion. 

Outre cela il existe des cas d'hypertrophie cardiaque 
idiopathique consécutive à des lésions valvulaires et 
où l'accommodation s'établit fort bien. 

INous sommes donc en présence de deux phénomènes. 
Dans les cas précités, l'hypertrophie du muscle est 

consécutive à une réaction spéciale provoquée par une 
augmentation du travail. 

D'autre part, le muscle cardiaque acquiert une plus 
grande puissance contractile. Cet effort naguère excep-
tionnel devient normal. 

On en vient à se demander quelles sont les conditions 
qui déterminent la promptitude de l'accommodation et 
conséquemment la production de l'hypertrophie : Il 
se présente trois facteurs d'importance inégale : 

1° La durée de la période d'augmentation, car si ces 
augmentations s'accroissent graduellement, ce qui est la 
règle, le muscle aura tout loisir d'équilibrer sa position 
par des accommodations successives. 

2° L'intensité absolue de cette augmentation. Là il 
se présente une étroite connexité avec la durée même 
de l'augmentation. En effet, la somme totale de travail 
à accomplir pourra, sans inconvénient., être d'autant 
plus grande qu'elle s'imposera d'autant plus lentement. 
Toutefois, comme on le devine, il existe des limites 
de résistance et de remplissage au delà desquelles 
toute accommodation est impossible. Le cœur de 
l'homme sain peut même s'accommoder à de très grands 



et brusques efforts comme l'ont démontré des expé-
riences sur des animaux et sur l'homme lui-même. On 
ne saurait indiquer des chiffres pour l'homme. Un gros 
chien arrive par exemple à refouler jusqu'au sextuple 
du quantum normal de sang et peut supporter une 
pression triple de l'ordinaire. 

3° L'état du muscle cardiaque. Ce facteur est le plus 
important. 

Nous savons pertinemment déjà que c'est à ses 
propriétés que nous devons tout. Il faut que ces pro-
priétés soient intactes pour que l'accommodation à 
une augmentation de travail ne soit que simplement 
possible. C'est d'elles et non de l'état nutritif général de 
l'organisme que tout dépend. 

Tangl a montré que, môme chez les animaux les plus 
misérables, l'insuffisance aortique provoquée artificiel-
lement entraîne une hypertrophie du ventricule gauche. 
Donc, s'il ne se développe pas d'hypertrophie cardiaque 
chez l'homme mal nourri, nous n'avons qu'à en inférer 
l'absence de tout appel supplémentaire au travail du 
cœur. Car ce supplément provoquerait indubitablement 
ou une hypertrophie ou bien un affaiblissement du cœur. 

La conservation des propriétés intégrales du muscle 
cardiaque n'est pas seulement nécessaire pour acquérir 
cette accommodation, mais aussi pour la conserver. On 
pourrait supposer que le muscle une fois hypertrophié 
n'est pas apte à persévérer par lui-même dans ses capa-
cités de travail; mais cette hypothèse est erronée,parce 
que dans la série des causes déterminantes de l'hyper-
trophie il s'en trouve qui provoquent une lésion du 
muscle lui-même et qui logiquement compromettent 
ses propriétés fonctionnelles. Lorsque ce cas se présente, 

il s'élève une disproportion entre la capacité fonction-
nelle du cœur et la somme de travail qu'il a à accomplir. 

Le même phénomène peut évidemment se produire Affaiblissement 
. • • i l ) „. primitif de l'éner g 

si dans les augmentations moyennes de travail c est c a r d i a q u e . 
l'énergie cardiaque qui fléchit la première. 

Cette éventualité nous amène à étudier du même 
coup les conséquences des deux cas. 

Préalablement à cela, nous avons à examiner quelles 
sont les lésions du muscle cardiaque qui altèrent sa 
capacité fonctionnelle. 

En premier lieu nous remarquons, parmi ces lésions, 
celles qui gênent l'afflux sanguin, telles que les throm-
boses, embolies et scléroses des veines coronaires, dont 
l'importance est capitale. L'obturation soudaine d'une 
de ces grandes branches entraîne l'arrêt du cœur et la 
mort. 

Si la circulation s'interrompt dans les petites bran-
ches, il se produit des nécroses du muscle, car les anas-
tomoses ne paraissent que médiocrement compensa-
trices. L'importance de ces nécroses dépendra toutefois 
de leur siège et de leur étendue. En tout cas, la sclé-
rose coronaire diminue souvent dans de fortes propor-
tions la capacité fonctionnelle du cœur. Cela se comprend 
très bien car cette merveilleuse faculté d'accommodation 
de cet organe est là pour parer à tout apport abondant 
de sang. 

Nous savons également avec une certitude parfaite 
que les inflammations cardiaques de date récente telles 
que péricardite, myocardite et endocardite produisent ces 
lésions, mais nous ignorons encore quel en est le fac-
teur direct. 



Il s'agit sans doute ici d'influences spéciales, peut-
être toxiques, issues d'inflammations infectieuses. La 
propagation du procesus sur le muscle et son déve-
loppement consécutif sur ce nouveau terrain de même 
que la destruction inflammatoire des fibres y apportent 
évidemment leur contingent. 

Or, on a pu constater des processus néo-inflamma-
toires dans les hypertrophies consécutives à des lésions 
valvulaires, à des fatigues physiques, néphrites, arté-
riosclérose ainsi que dans l'affaiblissement primitif du 
cœur qui se manifeste en apparence, soit spontanément 
soit à la suite de maladies infectieuses aiguës ou chro-
niques. 

On est beaucoup moins renseigné sur le point de 
savoir quelle influence exercent les dégénérescences 
parenchymateuses et dans quelle mesure les troubles 
fonctionnels y contribuent. 

. 11 semblerait évident a priori que si le parenchyme 
a subi en grande partie des modifications chimiques ou 
morphologiques ses propriétés fonctionnelles doivent en 
être diminuées. 

Mais en ce qui touche la nature des dégénérescences 
graisseuses ou granuleuses à un degré moindre, on 
n'est aucunement renseigné. Les modifications anato-
miques tirent toujours leur importance non seulement 
de leur nature et de leur étendue mais aussi de leur siège. 

Il est à supposer par exemple que l'activité cardiaque 
sera toujours influencée par la lésion d'un point dont 
l'excitation engendre habituellement des contractions. 
Il en sera de même si cette lésion porte sur un organe 
transmetteur de cette excitation et placé lui-même 
entre l'oreillette et le ventricule. 

Malheureusement nous ne savons rien de précis là-
dessus. 

Et que dire alors des troubles fonctionnels ! On ne sau-
rait sérieusement les faire entrer en ligne de compte que 
si un examen minutieux a démontré l'absence de lésions 
anatomiques palpables. Mais ce genre d'observation 
fait encore défaut dans la majorité des cas. Aussi, ne 
peut-on actuellement qu'indiquer en passant les circons-
tances où il v a probabilité de troubles fonctionnels. 

En première ligne les poisons peuvent altérer les fonc-
tions cardiaques au plus haut degré. Il nous suffit de rap-
peler l'atropine et la muscarine. Les substances toxiques 
d'action nocive, qui se forment sous l'influence de bac-
téries ou d'anomalies des échanges organiques, comme 
par exemple dans les maladies infectieuses l'urémie, le 
diabète, ces substances-là produisent un effet tout aussi 
intense. 

Dans tous ces cas, on remarque des troubles fonc-
tionnels du cœur, alors que l'examen anatomiquele plus 
minutieux ne décèlerait presque jamais de modifications. 

On peut fort bien s'imaginer d'autre part que les 
obstacles à l'activité cardiaque peuvent s'accentuer au 
fur et à mesure jusqu'à ne plus pouvoir être surmontés. 
Dans ces conditions, la partie du cœur intéressée ne 
pourra plus assurer la circulation sans subir de modi-
fication anatomique. Sur ce point, l'expérimentation 
est démontrable. Si l'on oppose des résistances à une 
partie du cœur et qu'on les y maintienne, la puissance 
motrice restera paralysée tant que les résistances anor-
males dureront. 

Il est certain qu'un effort cardiaque anormal et fortuit, 
ou tout au moins de courte durée, entraîne une altéra-



tion fonctionnelle et passagère (fatigue) de l'organe. 
Mais on n'a pu prouver d'une façon certaine que les 
altérations survivent aux efforts malgré les quelques 
cas cités dans la littérature médicale. 

En tout état de cause, on doit réclamer pour le 
cœur l'application du principe qui régit tous les autres 
organes, c'est-à-dire de n'y admettre la présence de 
troubles musculaires que lorsque tout trouble anato-
mique en est radicalement absent. 

Il serait particulièrement intéressant d'avoir quelque 
connaissance des causes qui motivent l'affaiblissement 
passager du cœur hypertrophié (troubles compensateurs). 
Malheureusement, il faut encore de nouvelles recherches 
pour savoir dans quelle mesure agissent les causes déjà 
énumérées et celles qu'il reste encore à découvrir. 

La question se pose ainsi : Quelle conséquence a pour 
la circulation la disproportion entre l'effort exigé et le 
travail produit? 

La partie la plus faible du cœur subit une dilatation. 
Elle le fera nécessairement puisqu'elle ne se vi(,le pas 
entièrement à sa systole tandis que sa diastole lui amène 
du sang. 

Donc, cette dilatation pathologique est caractérisée 
par un évidement systolique incomplet et par une hyper-
trophie. 

Dans l'affaiblissement du ventricule gauche, l'aorte 
est beaucoup moins remplie. Le ventricule droit reçoit 
au début les vieilles masses sanguines et les rejette. 
Mais il ne rejettera bientôt naturellement que ce que 
le ventricule gauche aura expulsé. 

Les poumons, de leur côté, fournissent peu de sang 
à cause de l'activité défectueuse du ventricule gauche, 

et par suite, se remplissent excessivement. Les résis-
tances augmentent pour le ventricule droit. Il les vain-
cra selon leur degré et sa force propre. En tout cas, il 
se produit un œdème pulmonaire et de la rigidité. 

Dans le simple affaiblissement du ventricule droit, les 
poumons, le cœur gauche et les artères se remplissent 
moins. Les artères se contractent en raison de cette 
diminution. Gomme, d'autre part, le ventricule gauche 
est vigoureux, la pression sanguine reste toujours favo-
rable. Mais le ventricule droit ne véhiculant qu'une 
quantité réduite de sang et l'aspirant mal, il se produira 
une tension artérielle excessive. 

Ce qui est commun aux deux états, c'est le ralentis-
sement de la circulation et la répartition anormale du 
sang. Leur différence, par contre, réside en ce que 
dans un cas les poumons deviennent hyperhémiques, et 
dans le second cas, anémiques, et que dans celui-ci 
l'engorgement vasculaire intéresse les veines du corps, 
et dans celui-là les vaisseaux pulmonaires. 

Il est anatomiquement possible qu'il se produise des 
troubles dans le fonctionnement d'un seul ventricule. 
Les observations cliniques en accusent parfois la pré-
sence; néanmoins, le cas le plus fréquent est la faiblesse 
des deux ventricules, dont l'un peut être plus attaqué 
que l'autre. 

On peut, de ce qui précède, inférer ce qui se produit 
en détail. Il interviendra à coup sûr une diminution 
de pression artérielle, une augmentation de pression 
veineuse, une diminution de la différence de tension et 
un ralentissement de la circulation. 

Il en résulte des troubles très caractéristiques dans 
les différents organes intéressés. 



Le rythme 
cardiaque. 

Le rythme du cœur est modifié par de nombreuses 
influences pathologiques. Ces influences peuvent atteindre 
le cœur lui-môme ou n'importe quel autre organe. 

Nous savons déjà, par les physiologistes, que la 
modification de l'action cardiaque peut être provoquée 
par de nombreuses parties du corps à l'aide du système 
nerveux. Ce n'est point notre tâche d'énumérer ici tous 
les états qui exercent cette influence. Car, bien que les 
expériences pratiques soient riches en statistiques, on 
ne peut encore que très rarement ramener les anoma-
lies à leurs causes physiologiques. 

Accélération 
des battements 

cardiaques. 

Tout d'abord, on rencontre, clans la plupart des élé-
vations de température, une accélération des battements 
cardiaques. Ce facteur irrite directement l'accélérateur 
et le muscle cardiaque. 

Dans quelques cas (par exemple typhus et scarlatine), 
la fièvre influe parallèlement à la température dans une 
mesure particulière. Mais on ne sait encore si cette 
action s'exerce sur le cerveau ou sur le cœur. 

D'autre part, on observe souvent une accélération de 
l'action cardiaque lorsque la pression artérielle baisse 
pour quelque motif que ce soit. La diminution de la 
tension artérielle du cerveau irrite également les termi-
naisons cérébrales de l'accélérateur. Mais c'est dans les 
paralysies vasculaires que ce phénomène se manifeste 
le plus ouvertement. Dans les affaiblissements primitifs 
du cœur, nous le rencontrons très fréquemment. Mais 
là l'indication n'est pas claire, car on est obligé d'y 
tenir compte des influences de la lésion du cœur sur 
l'action cardiaque. Or, il n'est pas certain que ces deux 
facteurs soient à séparer. Les expériences acquises sur 

les animaux nous indiquent que le cœur affaibli se 
contracte plus rarement que le cœur sain. Chez l'homme, 
on a également constaté des maladies accompagnées de 
ce phénomène. 

Dans la plupart des accélérations pathologiques du 
cœur, la nature même de l'affection nous est malheu-
reusement totalement inconnue. Il en est de même de 
ces tachycardies qui apparaissent sous forme d'accès 
chez les gens sains ou malades du cœur, ou ceux 
atteints cle troubles nutritifs (par exemple le mal de 
Basedow). 

Ce n'est que dans certains cas de tachycardie paroxy-
male que l'on peut distinguer approximativement les 
irritations de l'accélérateur des paralysies du nerf 
vague. 

L'accélération des battements cardiaques peut aussi 
être accentuée par des troubles musculaires aussi bien 
que par les affections du système nerveux. Nous rappel-
lerons que c'est dans le muscle que l'irritation produc-
trice des contractions prend son origine. Les toxiques, 
les augmentations de température et de pression accé-
lèrent les battements cardiaques. Aussi serons-nous 
autorisés à expliquer l'accélération des battements dans 
les maladies infectieuses et celles du cœur par une 
influence directe des facteurs sur des régions déter-
minés du myocarde. 

Le ralentissement des battements cardiaques inter- Ralentissement 
. , , . des battements 

vient chaque fois que le nerf vague est irrite directe- cardiaques. 

ment ou par action réflexe. 
Les augmentations de pression du liquide céphalo-

rachidien provoquent une irritation de la naissance du 



nerf vague dans les tumeurs cérébrales, hémorragies et 
méningites 

Lorsque la pression artérielle augmente, comme par 
exemple dans la néphrite aiguë, il se produit également 
des irritations cérébrales du nerf vague suivant les expé-
riences physiologiques bien connues. 

Il est à remarquer néanmoins, que dans les tensions 
artérielles persistantes et graduelles (néphrite chronique, 
artério-sclérose), le ralentissement manque le plus sou-
vent. Il intervient encore ici des éléments que nous ne 
pouvons évaluer. Le nerf vague est excitable par action 
réflexe des organes abdominaux, tels que l'estomac et 
le péritoine. 

Evidemment, ces observations exigent une grande 
prudence, car dans les maladies du canal intestinal 
accompagnées de ralentissement du pouls, il pourrait 
s'agir de résorption de toxines. On sait que ces résorp-
tions peuvent irriter le nerf vague. 

Dans cet ordre d'idées, les sels biliaires sont d'une 
importance pathologique capitale. Ils agissent sur la 
terminaison cérébrale des nerfs aussi bien que directe-
ment sur le cœur. Le poison hypothétique d'origine 
urémique ralentit aussi le rythme cardiaque. 

Toutes les autres causes de ralentissement du cœur 
restent obscures, notamment les cas remarquables d'af-
fections cardiaques accompagnées du maximum de 
ralentissement que l'on ait jamais observé. Ces phéno-
mènes intenses se rencontrent surtout dans la sclérose 
des artères coronaires, suivie de lésions musculaires 
connues sous le nom d'indurations et de foyers de ramol-
lissement. L'origine exacte de la bradycardie est encore 
inconnue en l'occurrence. 

On trouve très fréquemment chez le malade des 
troubles de rythme et de régularité de chacune des con-
tractions cardiaques. 

Mais leur pathogénie est encore moins connue que 
celles de l'accélération et du ralentissement. Nous savons 
par les expériences physiologiques, et nous en trouvons 
la confirmation chez le malade, que la régularité de 
l'action cardiaque est troublée par des irritations du 
nerf vague. 

De toutes façons, nous ne saurions procéder plus 
avant tant que l'on n'aura pas colligé des connais-
sances plus étendues sur la physiologie du rythme nor-
mal. 

On peut dire que l'état du cœur lui-même est 
déjà de la plus grande importance. Conformément à ce 
principe, nous trouvons le plus souvent des troubles 
rythmiques lorsqu'il se développe quelque processus 
pathologique ou des inflammations soit sur le cœur, 
les muscles ou les tissus endothéliaux. Mais on ignore 
la nature que ces troubles doivent avoir et comment ils 
doivent être localisés pour engendrer des arythmies de 
toutes sortes (pouls bigéminé, trigéminé et alternant). 

Les variations du volume pulsateur sont liées aux Variations 

troubles rythmiques, car dans les diastoles de longue vo lume vuimimr. 
durée, il y a augmentation de remplissage des ventri-
cules d'où augmentation implicite de la quantité de sang 
expulsée. 

On observe aussi une variation dans l'étendue du 
volume pulsateur (pouls inégal), variation consécutive 
à celles de l'énergie contractile comme il s'en développe 
dans la plupart des altérations du muscle cardiaque. 



On sait généralement qu'il se produit dans le myo-
carde, et sous n'importe quelle influence, des irritations 
irrégulières ou arythmiques au lieu d'irritations nor-
males. 

Cela n'a pas seulement lieu dans les affaiblissements 
effectifs du cœur, mais même lorsque la capacité fonc-
tionnelle est bonne et normale. Ainsi l'irrégularité et 
l'inégalité de l'activité cardiaque ressortissent des signes 
classiques des affections aiguës et chroniques du muscle 
cardiaque. 

Toutefois, cette subordination n'est pas d'un ordre 
absolu en l'occurrence. De ce qu'un muscle cardiaque est 
affecté, il ne s'ensuit pas que ses battements doivent 
être troublés. Au contraire, on en est encore à recher-
cher précisément le générateur spécial de l'affection car-
diaque qui détermine les anomalies de rythme. 

Enfin, les processus inflammatoires chroniques dans le 
médiastin peuvent être une cause d'inégalité du pouls. 
Cela a lieu notamment lorsque dans certaines phases de 
la respiration ces processus exercent une tension sur 
des cordons cicatriciels ou bien sur des adhérences 
lorsque rétrécissant, ou relâchant ainsi l'orifice des 
veines caves ou de l'aorte. 

Les oscillations du remplissage du cœur, dépendant 
de la respiration, sont d'ordinaire extrêmement modé-
rées. Elles ne sont distinctement prononcées que dans 
les sténoses des grandes voies respiratoires à cause des 
violents mouvements de respiration. 

Dans les formes des troubles moteurs mentionnés 
jusqu'ici, les rapports rythmiques des parties du cœur 
étaient invariables entre eux. Il est certain désormais 
que ces rapports peuvent être également troublés à leur 

tour. Nous sommes fondés à admettre qu'il peut s'in-
tercaler une pause entre la contraction de l'oreillette et 
celle du ventricule (rythme de galop). Il n'est pas rare 
que les deux ventricules se contractent inégalement, 
c'est-à-dire que les contractions ne soient plus syn-
chroniques (hémisvstolie). 

On remarque souvent ces deux phénomènes dans les 
influences exercées sur le cœur par l'état pathologique 
ou par l'expérimentation, sans que l'on ait pu, d'ailleurs, 
jusqu'ici, déterminer leur cause réelle. Aussi serait-il 
peu efficace d'étudier ici en détail l'apparition de ces 
remarquables symptômes. 

Tous ces troubles de l'activité cardiaque sont du plus 
grand intérêt pour le médecin, parce qu'ils autorisent 
une longue série de conclusions diagnostiques d'un 
haut intérêt. 

Il est très important de savoir que la vitesse de la 
circulation et la pression artérielle baissent profondé-
ment lorsque le ralentissement des battements s'ac-
centue. 

Dans l'accélération, l'essentiel est de savoir si le rem-
plissage diastolique des ventricules pâtit au point que, 
malgré les contractions plus fréquentes, l'aorte reçoit 
moins de sang dans l'unité de temps. Lorsqu'il en est 
ainsi, les conséquences, que nous avons énumérées pour 
le ralentissement, se produiront forcément. 

Nous n'avons malheureusement que peu de chose à Troubles cardiaque* 

dire des troubles cardiaques sensibles. Le cœur est un sensibles' 
organe dont l'activité normale ne nous révèle rien. 
L'homme sain n'éprouve la sensation de pulsations 
artérielles ou cardiaques que lorsqu'elles sont d'une 
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force anormale. Il est permis d'admettre que des nerfs 
sensibles du cœur ou de sa région ne produisant en 
général aucune sensation, soient irrités à ce moment 
parce qu'ils sont accoutumés aux mouvements car-
diaques moyens. 

Dans les états pathologiques, les sensations de batte-
ment ne sont pas toujours subordonnées à une activité 
cardiaque excessive. 

Elles ne le sont surtout pas lorsque cette activité se 
développe lentement de façon à laisser s'établir un nouvel 
équilibre. Si l'activité cardiaque augmente en peu de 
temps, la sensation de battement pourra devenir la règle. 
Mais, à rebours de l'axiome précédent, la sensation de 
battement n'implique pas toujours une augmentation 
d'activité cardiaque. Force nous est donc d'admettre que 
c'est parfois dans la sensibilité exagérée du système 
sensoriel que réside l'affection pathologique. Cette hypo-
thèse s'appuie sur le fait que les battements cardiaques 
sans augmentation d'activité se rencontrent le plus sou-
vent chez les constitutions dites névropathiques. On ne 
sait rien de plus. 

Outre les sensations de palpitations, le cœur est le 
point de départ de certains malaises qui se graduent 
jusqu'aux affres de la mort accompagnées d'indicibles 
douleurs. Dans les accès, ces deux phénomènes ne sont 
heureusement que de courte durée (angine pectorale). 
La sensation d'oppression se trouve le plus fréquem-
ment dans les dilatations accompagnées de faiblesse 
cardiaque. On rencontre des accès de sténocardie dans 
les circonstances les plus diverses ; aussi bien dans les 
maladies organiques du cœur (sclérose des artères coro-
naires) que dans les intoxications (tabac), ainsi que 

dans les affections nerveuses. Quant à la question de 
savoir quels sont les nerfs qui déterminent ces états 
épouvantables et quel genre de lésion ils ont du subir 
pour cela, cette question n'est point élucidée. 

L'angine coronaire est souvent compliquée d'affai-
blissement cardiaque. Ces deux phénomènes sont les 
conséquences parallèles d'une altération commune par-
faitement obscure pour le moment. 

I I 

L E S V A I S S E A U X S A N G U I N S 

Tout état anormal des artères déterminera, suivant 
son siège et son extension, une modification du courant 
sanguin vers les organes respectifs. Cet état peut môme 
altérer la circulation générale. 

Cela se comprend fort bien, car l'intégrité de la circu-
lation est le plus étroitement possible subordonnée ¿cer-
taines qualités d'élasticité et de contractilité des artères. 

Nous avons déjà étudié l'influence qu'exerce l'aug-
mentation des résistances artérielles. Il nous reste à 
examiner celle de la diminution de pression. 

Lorsque, à la suite de tensions excessives et fréquentes 
(par exemple insuffisance aortique grave), ou bien de 
diminution des facultés de résistance (suites secondaires 
d'artério-sclérose), il se produit une dilatation de toutes 
les grandes artères, le flot sanguin, diminué, entraîne 
un remplissage défectueux des artères, par suite une 
diminution de pression artérielle, dont la conséquence 
directe est un ralentissement de la circulation. 
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L'intensité de ce phénomène dépendra du degré de 
la dilatation vasculaire. Aussi les dilatations localisées à 
une seule région, telles que les anévrismes de l'aorte, 
qui sont toujours petites par rapport à la masse totale 
du sang, restent sans influence aucune sur la circulation. 
L'abaissement du tonus musculaire des petites artères 
a la môme conséquence que la diminution des résis-
tances élastiques. 

Comme nous le savons, le grand réservoir splanch-
nique compense les remplissages intermittents des 
autres réseaux vasculaires par les oscillations de son 
diamètre, en ce qui touche les résistances générales. 
Lorsque les vaisseaux abdominaux (artères et veines) 
sont privés de leur tonus, ces vaisseaux regorgent de 
sang. Par contre, les autres artères, surtout celles de 
la peau et des muscles se vident. Le malade pâlit, les 
pressions veineuse et artérielle baissent notablement, le 
cœur travaille avec des remplissages minimes, mais très 
précipités à cause de l'anémie cérébrale. Suivant l'impor-
tance de la paralysie vasculaire, la conservation de la vie 
ne sera possible que pendant quelques heures ou tout 
au plus pendant quelques jours. Tous les phénomènes 
consécutifs peuvent s'aggraver si des parésies d'autres 
régions vasculaires viennent s'ajouter à celle du domaine 
splanchnique. Mais l'importance des vaisseaux abdomi-
naux reste souveraine. 

Dans la parésie vasculaire des régions centrales ou 
des terminaisons périphériques des vaisseaux, les symp-
tômes sus-indiqués se manifestent chez l'homme, par 
exemple comme après des intoxications de toutes sortes 
(chloral, alcool) ou des lésions cérébrales, et surtout 
dans les maladies infectieuses. 
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Le collapsus tant redouté, qui en résulte, ressemble 
souvent à s'y méprendre, dans son tableau clinique, à 
celui de la paralysie vasculaire, et est souvent, d'ail-
leurs, déterminé par celle-ci. C'est également aux 
troubles de la circulation veineuse que nous distingue-
rons si l'influence est exercée sur la circulation générale 
ou sur l'alimentation sanguine des organes. 

L'arrêt du flot sanguin venant d'un tissu agit immé-
diatement et tout particulièrement sur la circulation 
lymphatique (voir le Mouvement lymphatique). Au de-
meurant, les conséquences pour la circulation seront 
exactement pareilles, dans cet organe, à celles que 
produit l'obstruction des artères nutritives. Car les 
veines obstruées barrent évidemment tout afflux san-
guin. 

Les altérations de la circulation générale ne se pro-
duisent que si les grandes veines voisines du cœur sont 
lésées, c'est-à-dire dans la seule région dépourvue de 
veines collatérales. Elles céderont à toute influence exté-
rieure à cause de la mollesse de leurs parois. Et le grand 
danger des épanchements péricarditiques etpleurétiques 
étendus consiste précisément en ce qu'ils compriment 
les veines caves avec une facilité extrême, les obstruent 
ou les plient, vidant ainsi complètement le cœur. 

Nous avons déjà dit que l'affaiblissement du cœur 
droit augmente la pression dans les grandes veines. 
Tous les états qui augmentent la pression intra-thora 
cique, par exemple l'emphysème pulmonaire, le pneu-
mothorax, les exsudats, ont un effet identique. L'afflux 
du sang veineux étant déterminée en majeure partie 
par l'aspiration thoracique, les veines aisément élas-
tiques se rempliront à l'excès dès que cette aspiration 



est troublée, et leur pression intérieure augmentera. Or 
comme la tension artérielle n'est pas altérée, le quan-
tum et la vitesse de la circulation baisseront. 

Il surgit ici des modifications de la circulation lym-
phatique comme dans les troubles locaux de la circula-
tion veineuse. 

La dilatation des veines voisines du cœur entraîne 
une insuffisance de leurs valvules. On aperçoit alors 
distinctement le flot sanguin paralysé périodiquement 
jusque-là par l'effet de la respiration et des contractions 
cardiaques. On ne le voit pas seulement comme chez 
l'homme sain, dans les veines dépourvues de valvules, 
mais aussi dans les vaisseaux périphériques. Il y a 
mieux encore : lorsqu'il existe parallèlement une insuf-
fisance de la valvule tricuspide, le sang arrive même à 
refluer du ventricule droit synchroniquement à sa sys-
tole et jusqu'aux veines périphériques. 

Nous n'étudierons pas ici les troubles circulatoires 
locaux. 11 convient de consulter à ce sujet le précis de 
pathologie générale de Birch-Hirschfeld. 

I I I 

L E S V A I S S E A U X L Y M P H A T I Q U E S 

Dans la pathologie de système lymphatique, nous 
n'avons intérêt à connaître que le cas où il se produit 
une accumulation de lymphe dans les vaisseaux et 
les cavités du corps, car nous ne possédons aucune 
donnée sur les cas où le courant lymphatique est des-
cendu au-dessous de la normale. 

Le premier de ces états, désigné sous le nom d'œdème, 
doit être la conséquence naturelle d'une disproportion 
entre l'afflux et le reflux de la lymphe. L'obstruction 
unilatérale des vaisseaux lymphatiques n'est, d'aucune 
importance dans la genèse de l'œdème, à cause des 
anastomoses extraordinairement nombreuses. Seule la 
compression du conduit thoracique fait une exception. 
La conséquence en est toujours l'ascite. et le plus sou-
vent l'œdème des extrémités inférieures. 

Cette disproportion se manifeste clairement dans 
l'afflux et le reflux, lorsque la pression veineuse est 
augmentée, soit localement (par pression sur les vais-
seaux, thromboses), soit en général lorsque l'afflux du 
sang veineux rencontre des obstacles dans le thorax ou 
le ventricule droit. Il est démontré qu'alors il se pro-
duit dans les interstices lymphatiques des régions 
intéressées une quantité abondante de sérosité plus 
pauvre en albumine et en leucocytes que la lymphe 
normale et plus riche en hématies. 

L'augmentation de pression capillaire et le ralentis-
sement du courant sanguin jouent un rôle considérable 
dans la production de cette transsudation. 

Ainsi que l'ont démontré les résultats négatifs des 
recherches consistant dans l'augmentation exclusive de 
la pression ou dans la diminution de la vitesse, l'une des 
causes ne peut à elle seule provoquer l'œdème, mais il 
faut la réunion des deux facteurs. Nous voyons par là, 
qu'il s'agit parfaitement d'une diapédèse plus abondante 
à travers des parois vasculaires modifiées et selon le 
cas de sécrétions anormales. 

Tandis que par ce processus une plus grande quan-
tité de liquide se trouve véhiculée dans les interstices 
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n'avons intérêt à connaître que le cas où il se produit 
une accumulation de lymphe dans les vaisseaux et 
les cavités du corps, car nous ne possédons aucune 
donnée sur les cas où le courant lymphatique est des-
cendu au-dessous de la normale. 

Le premier de ces états, désigné sous le nom d'œdème, 
doit être la conséquence naturelle d'une disproportion 
entre l'afflux et le reflux de la lymphe. L'obstruction 
unilatérale des vaisseaux lymphatiques n'est, d'aucune 
importance dans la genèse de l'œdème, à cause des 
anastomoses extraordinairement nombreuses. Seule la 
compression du conduit thoracique fait une exception. 
La conséquence en est toujours l'ascite. et le plus sou-
vent l'œdème des extrémités inférieures. 

Cette disproportion se manifeste clairement dans 
l'afflux et le reflux, lorsque la pression veineuse est 
augmentée, soit localement (par pression sur les vais-
seaux, thromboses), soit en général lorsque l'afflux du 
sang veineux rencontre des obstacles dans le thorax ou 
le ventricule droit. Il est démontré qu'alors il se pro-
duit dans les interstices lymphatiques des régions 
intéressées une quantité abondante de sérosité plus 
pauvre en albumine et en leucocytes que la lymphe 
normale et plus riche en hématies. 

L'augmentation de pression capillaire et le ralentis-
sement du courant sanguin jouent un rôle considérable 
dans la production de cette transsudation. 

Ainsi que l'ont démontré les résultats négatifs des 
recherches consistant dans l'augmentation exclusive de 
la pression ou dans la diminution de la vitesse, l'une des 
causes ne peut à elle seule provoquer l'œdème, mais il 
faut la réunion des deux facteurs. Nous voyons par là, 
qu'il s'agit parfaitement d'une diapédèse plus abondante 
à travers des parois vasculaires modifiées et selon le 
cas de sécrétions anormales. 

Tandis que par ce processus une plus grande quan-
tité de liquide se trouve véhiculée dans les interstices 



lymphatiques l'accumulation dans les tissus sera favo-
risée parce que le mouvement de la lymphe sera troublé 
par l'engorgement veineux. Cela se comprend de suite 
dans le cas où la pression de la veine sous-clavière se 
trouve augmentée à l'embouchure du conduit thoracique. 

Mais il en est de même dans les autres cas. La 
pression capillaire augmentée par l'engorgement vei-
neux est supportée non seulement par la paroi vascu-
laire, mais aussi par les tissus ambiants. Mais à son tour 
ce tissu, comme Landerer l'a démontré, perd son élas-
ticité par suite de la pression augmentative continue. 
La tension histologique s'abaisse. La différence de pres-
sion entre les vaisseaux capillaires et les vaisseaux lym-
phatiques augmente et la transsudation se trouve faci-
litée. Or en même temps le quantum des espaces 
lymphatiques baisse, ce qui provoque une gêne pour la 
circulation de la lymphe. L'élasticité des différents 
organes étant très variable, l'œdème se produira plus 
ou moins facilement selon les tissus, à l'engorgement 
d'un môme degré. 

Nous voyons donc qu'en présence de la pression intra-
veineuse l'œdème est favorisé par une série de 
circonstances. 

Nous ne pouvons entrer ici dans l'étude de l'accu-
mulation de lymphe inflammatoire. 

La nature des autres formes de l'hydropisie sont 
malheureusement encore trop obscures. Il s'agit ici des 
œdèmes dans les maladies nerveuses, les cachexies, l'ana-
sarque essentiel, ainsi que les fréquentes hydropisies qui 
se rencontrent à la suite de néphrites chroniques ou 
aiguës tant que ces affections ne représentent pas des 
œdèmes d'engorgement déterminés par la faiblesse du 

cœur. Les troubles de la circulation ne sont guère les 
agents responsables en l'occurrence. Comme nous le 
démontrerons plus loin, les modifications de la nature 
du sang telles que l'hypalbuminose et l'hydrémie, aux-
quelles on en attribuait les causes antérieurement, 
peuvent à peine être indiquées comme cause unique. On 
pourrait songer à d'autres modifications de la com-
position du sang, troubles de l'endotliélium vasculaire 
et de la tension des tissus ou à d'autres hypothèses 
quelconques. Mais ce serait moins que jamais le mo-
ment d'énumérer ces hypothèses que les travaux de 
Heidenhain et Landerer nous donnent la possibilité 
d'entreprendre des expériences efficaces à la suite des-
quelles on pourra alors émettre des opinions. 

IV 

L A C I R C U L A T I O N S A N G U I N E E T L Y M P H A T I Q U E 

Les troubles de la circulation pulmonaire se présen-
tent en partie tout autrement que ceux de la circulation 
générale. Les nombreuses différences anatomiques et 
fonctionnelles existant entre ces deux parties motivent 
et expliquent cette distinction. Nous n'aurons qu'à 
rappeler les résistances artérielles minimes, le diamètre 
des capillaires, la tendreté des parois vasculaires ainsi 
que l'influence insignifiante d'ailleurs des vaso-moteurs. 

Nous avons déjà dit que les augmentations de résis-
tance dans les poumons ont la même influence sur le 
ventricule droit que celles des artères du corps en ont 
sur le ventricule gauche. 
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Mais il existe une différence capitale entre ces deux 
ventricules, c'est que, dans ce dernier, la simple gêne 
partielle du courant artériel augmente à elle seule les 
efforts du cœur tout entier. Tandis que lorsque c'est 
l 'artère crurale qui est liée, la pression artérielle n'en 
est pas augmentée pour cela, car les influences vaso-
motrices des autres réseaux vasculaires compensent 
immédiatement l'obstruction du courant. 

Il n'en est pas ainsi dans le poumon. Supposons que 
l'on gêne le courant des vaisseaux d'un lobe supérieur, 
la pression augmentera alors dans les artères conduc-
trices et provoquera une dilatation de tous les vaisseaux 
facilement extensibles des autres régions. Par suite la 
compensation par dilatation vasculaire et par augmen-
tation d'activité cardiaque se mesurera en degré de 
force d'étendue de l'obstacle. Suivant les cas, les 
influences seront plus ou moins grandes sur le ventri-
cule droit. 

Les célèbres recherches de Lichtheim nous démon-
trent que l'on peut comprimer les trois quarts du dia-
mètre de la voie pulmonaire sans que la pression de la 
grande circulation ne baisse. Bien que nous ne puissions 
en inférer que le dernier quart du diamètre resté libre 
donne passage au courant intégral antérieur, nous 
voyons en tout cas qu'une grande partie le franchit 
encore. 

Les plus grandes influences qui agissent sur le cœur 
sont celles résultant du rétrécissement total de la voie 
pulmonaire, que ce soit au début à l'oreillette gauche ou 
à l'orifice mitral. Nous en avons déjà parlé et nous 
avons vu combien là encore, la propriété d'accommoda-
tion du ventricule droit protège la circulation. Mais il 

ne faut pas s'imaginer pour cela qu'avec le maintien 
du courant pulmonaire que nous avons décrit, la respi-
ration s'effectue comme chez l 'homme sain. 

Lorsque les augmentations de résistance sont par-
tielles, le sang parcourt certainement les parties libres 
avec une augmentation de vitesse et perd son action par 
suite du rapetissement de la surface respiratoire. Mais 
ces deux phénomènes altèrent forcément les échanges 
de gaz. 

Si l'obstacle se trouve à l'oreillette gauche, les 
vaisseaux pulmonaires seront gorgés de sang. Leur 
pression interne sera augmentée. 

Comme Basch l'a démontré, le poumon sera dilaté 
par le remplissage excessif de ses vaisseaux sanguins et 
sera relativement rigide, d'une mobilité laborieuse et 
impropre au mouvement respiratoire. 

Cela explique que les malades atteints de lésions 
mitrales souffrent souvent de difficultés respiratoires, 
même si le trouble circulatoire est compensé par la 
propriété d'accommodation du ventricule droit. L' in-
tensité du trouble dépend naturellement à son tour du 
degré de remplissage et des appels faits aux échanges 
de gaz. Ces troubles atteignent leur maximum lorsqu'il 
survient une disproportion notable entre l'activité des 
deux ventricules. 

Dans certaines maladies du cœur le ventricule gauche 
a des accès de grande faiblesse. Les causes en sont 
malheureusement obscures. Il s'agit parfois probable-
ment d'efforts anormaux du cœur gauche partant d'irri-
tations vaso-motrices, sous l'influence desquelles alors, 
le Arentricule est temporairement paralysé. Ce qui 
appuierait cette théorie, c'est que l'on observe quelque-



fois ces accès de dyspnée cardiaque dans les augmenta-
tions de pression sanguine. 

Mais nous voyons aussi des œdèmes survenir dans 
les poumons sous les conditions identiques à celles 
dont nous avons parlé pour les vaisseaux du corps. 

Les transsudations locales que l'on rencontre surtout 
dans le voisinage des foyers inflammatoires sont, elles-
mêmes de nature inflammatoire. 

La réglementation particulière des vaisseaux pulmo-
naires implique l'absence de toute transsudation locale 
issue d'engorgement. Mais l'œdème se rencontre parfois 
aussi chez les néphritiques. 

Au reste, ce que nous avons dit pour les vaisseaux 
du corps est encore applicable ici. Nous ne savons rien 
sur les causes de son apparition. 

Deux hypothèses se disputent la cause de l'œdème 
pulmonaire général aigu qui se manifeste dans les 
maladies du cœur les maladies infectieuses et parfois 
spontanément. 

A la suite de nombreuses expériences in anima vili 
engagées par Cohnheim-Welch et continuées par d'au-
tres savants, on incline à croire à un œdème d'en-
gorgement. Les animaux dont on a paralysé'le ventricule 
gauche, tandis que le droit fonctionnait à loisir, étaient 
souvent atteints d'œdème pulmonaire. Dans ces expé-
riences on a rempli toutes les conditions déterminantes 
d'un engorgement. On ne peut donc pas rejeter entiè-
rement pour l'homme l'hypothèse d'un œdème d'engor-
gement survenant dans des conditions identiques. Mais 
assurément ce cas est extrêmement rare. Car comme 
Sailli l'explique, la condition essentielle pour cela est 

le battement du cœur droit parallèlement à une paralysie 
complète du gauche. La faiblesse relative de ce dernier 
ne suffit pas pour cela. Mais n'oublions pas que cette 
paralysie n'est compatible avec la vie elle-même que 
pendant de courtes minutes seulement. 

Les malades atteints d'œdème pulmonaire ont fré-
quemment pendant sa durée qui est de quelques heures 
une bonne pression sanguine, et n'éprouvent que rare-
ment des phénomènes d'anémie cérébrale. 

On sera donc forcé de se ranger à l'hypothèse de 
Salili, que dans la plupart des cas l'œdème pulmonaire 
ne s'explique pas par l'engorgement mais par la modi-
fication vasculaire. La répartition inégale de l'œdème 
général, dans les lobes respectifs est encore un argu-
ment en faveur de cette interprétation. 

Il n'existe pas, que je sache, des recherches du liquide 
de l'œdème. Elles seraient faciles à entreprendre et 
donneraient des explications certaines. 
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L E S A N É M I E S 

La pathologie du sang est inséparable de la patho-
logie des organes respectifs. Le sang représente la 
combinaison de tous les tissus, qui échangent avec lui 
plus ou moins d'éléments. Par suite, la constitution du 
sang dépendra supérieurement de l'activité de l'état de 
chacun des tissus. 

Il faut en conclure que la nature, le nombre des 
éléments qui participent à la constitution du sang sont 
très divers. 

La proportion quantitative des éléments essentiels 
du sang n'a besoin d'être que très minime, étant donné 
la vitesse proportionnellement grande du courant san-
guin, la faible quantité des nombreuses substances qui 
figurent dans les échanges organiques et l'alternance 
ininterrompue de l'assimilation et de l'élimination. Il 
ne saurait être question d'une source unique de pro-
duction des éléments sanguins, après ce que nous avons 
dit. Chaque organe apporte son contingent à la consti-

tution du liquide qui les irrigue tous. Et lorsqu'on veut 
à toute force parler d'un lieu d'origine déterminé du 
sang, on veut dire simplement les centres originaires 
des formations les plus visibles, en un mot la source 
des éléments figurés. 

Il résulte de ce que nous venons d'énoncer qu'il doit 
toujours se produire des modifications pathologiques 
du sang, chaque fois que les organes, dont les échanges 
influencent le sang, sont troublés. Or, comme évidem-
ment tous, ou presque tous les organes appartiennent 
à cette catégorie, on rencontrera des maladies du sang 
clans de nombreuses modifications organiques. 

En suivant cette théorie on aurait à enregistrer une 
très grande variété de maladies du sang. Le diabète et 
les maladies du rein et du foie entreraient dans cette 
catégorie. Habituellement, la clinique désigne sous le 
nom de maladies du sang tous les états pathologiques 
où les modifications d'origine sanguine passent au pre-
mier plan, ou bien lorsque ces modifications sont le 
symptôme d'une affection inconnue. 

La question de savoir si dans le second cas le sang 
est la partie primitivement lésée, c'est-à-dire, s'il y a 
des maladies intrinsèques du sang que l'observation 
théorique et pathologique pourrait désigner comme telles, 
cette question ne saurait être résolue en l'état actuel 
des documents. 

Parmi les éléments figurés du sang, dont l'état se 
trouve pathologiquement modifié, nous mentionnerons 
d'abord l'hémoglobine et les hématies. C'est sur ces 
éléments que l'on est le mieux renseigné parce qu'ils 
ont été les mieux étudiés, étant les plus accessibles à nos 
yeux. 



Diminution En premier lieu le contingent d'hémoglobine du 
hémoglobine. SyStème vasculaire entier peut se trouver diminué. 

Cet état s'appelle l'anémie. Il se manifeste de la façon 
la plus diverse, il a les causes les plus disparates. Aussi 
connaissons-nous plusieurs formes de l'anémie. 

La plus simple se produit par exemple lorsque dans 
une lésion, ou lors de la naissance, une grande quantité 
de sang s'échappe à la suite d'une déchirure du système 
vasculaire. Dans l'étude de la respiration nous verrons 
que lorsque la quantité de sang qui s'écoule dépasse 
une certaine limite, il s'ensuit la mort par asphyxie, 
parce que la circulation s'arrête ; la mort intervient 
alors par les phénomènes de la suffocation aiguë (voir 
les Poumons). Si l'écoulement du liquide se maintient en 
deçà de cette limite il en résultera une anémie consi-
dérable. La quantité de sang perdue est remplacée en 
peu de temps par de l'eau provenant des tissus et de l'ali-
mentation. Les éléments figurés et les albuininoïdes 
se trouvent reconstitués en nombre, par suite d 'une 
augmentation de travail de leurs centres de formation. 
La formation des corpuscules s'opère, en l'occurrence, 
plus rapidement que celle de l'hémoglobine. 

Dans la période qui succède immédiatement à la 
perte de sang, la quantité de liquide est évidemment 
diminuée dans son ensemble. 

Postérieurement à ce fait, il se produit un appauvris-
sement du sang. Les hématies et l'hémoglobine voient 
leurs proportions diminuées à un degré identique. Mais 
ensuite il intervient une néoformation des hématies, pro-
portionnellement rapide. Celles-ci sont plus petites et cha-
cune d'elles contient moins d'hémoglobine qu'à l'état nor-
mal. Enfin, cette anomalie aussi arrive à être compensée. 

Dans les anémies chroniques, les altérations du 
sang ne se compensent que lentement ou pas du tout. 

Plusieurs causes peuvent contribuer à maintenir des 
conditions défavorables où se trouve le sang pendant 
un certain temps et môme en permanence. Les tissus 
qui élaborent certains éléments du sang sont tellement 
altérés qu'une reformation suffisante des matières néces-
saires n'est plus possible. Nous sommes obligés de rap-
peler ici que la constitution de ces matières réclame le 
concours de nombreux organes, et que l'altération d'un 
seul petit appareil auxiliaire peut compromettre tout le 
concert. 

Il se présente aussi des influences pathologiques agis-
sant d'une manière ininterrompue sur le sang normale-
ment constitué. Il en résultera alors, comme pour 
l'anémie traumatique, des tentatives de régénération 
de la part de l'organisme. Mais l'altération peut être 
intense au point que la régénération ne sera pas en 
mesure de reconstituer un sang à l'état sain. 

Là, aussi, il est nécessaire de rappeler que l'altéra-
tion peut être provoquée par de nombreux organes, car 
dans un liquide d'une composition compliquée comme 
le sang, les plus faibles modifications chimiques d'un 
corps pouvant entraîner pour d'autres les conséquences 
les plus importantes. C'est précisément ce que les 
recherches les plus récentes sur l'immunisation ont 
démontré. C'est ainsi que certains éléments plasma-
tiques nécessaires à la conservation des érythrocites 
peuvent avoir subi des influences funestes. 

Il se peut aussi que le sérum contienne dans certaines 
maladies des substances qui détruisent les globules 
rouges autochtones d'après le même processus que suit 
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le sang normal pour détruire les globules étrangers. 
Cette supposition est devenue une réalité d'après les 

communications de Maragliano. En effet, dans de 
nombreuses maladies le sérum détruit les corpuscules 
rouges. 

Enlin, la dégénérescence qualitative normale du sang 
peut atteindre un degré prononcé au point de rendre 
la régénération du sang impossible. 

Les documents disponibles ne permettent pas d'éta-
blir quelle conjecture se sera précisément réalisée dans 
chaque cas isolé. En premier lieu, les anémies repré-
sentent un symptôme attribuable à des lésions organi-
ques plus ou moins profondes, sans que nos connais-
sances nous permettent pour cela de désigner l'organe 
primitivement lésé. 

Nous allons le démontrer. Il faut avant tout séparer la 
chlorose du groupe important des anémies, car c'est une 
maladie très bien caractérisée. Elle atteint de préfé-
rence les jeunes gens dans leur période de développe-
ment, les jeunes filles plus fréquemment que les mâles, 
et elle apparaît sans cause connue. 

L'altération sanguine est caractérisée par la diminu-
tion des masses d'hémoglobine autant comme propor-
tion du sang que des hématies. Chacun de ces globules 
rouges est souvent plus petit et revêt des formes anor-
males. Leur proportion numérique dans le sang est 
évidemment différente. Il y a sûrement des cas où elle 
est normale, mais dans certains autres, nous la voyons 
diminuée. Mais toujours — et là est le point caractéris-
tique — le quantum d'hémoglobine de chaque corpuscule 
rouge est réduit. 

L E S A N É M I E S ol 

C'est ce qui distingue ces états du groupe nombreux 
des anémies qui nous restent à étudier, et dans les-
quelles la proportion est parfois même renversée. Au-
tant que nous sachions, les leucocytes et la composition 
du plasma sont presque toujours normaux. 

On prétend qu'il circule des quantités anormales de 
fibrinogène histologique dans le sang, mais cela n'est rien 
moins que démontré. Il est certain, toutefois, que les 
chlorotiques ont des tendances aux thromboses. Les 
dégénérescences graisseuses du muscle cardiaque et 
des glandes que l'on trouve si souvent dans les autres 
anémies graves manquent ici totalement. 

La caractéristique de la chlorose est, en tout cas, la 
pauvreté en hémoglobine. Les chlorotiques se trouvent 
en permanence dans l'état que présente l'homme con-
sécutivement à une grande perte de sang. Dans la régé-
nération rapide, la néoformation d'hémoglobine n'ac-
compagne pas celle du stroma sanguin. Les conditions 
d'origine de la chlorose suivent le même principe. Des 
preuves bien établies en font foi. 

La chlorose est très rapidement combattue par l'ab-
sorption de fortes doses de fer. Or, notre nourriture 
ordinaire contient déjà de grandes quantités de fer. 
Nous prenons même le fer en combinaisons organiques 
où sans doute c'est son seul état assimilable. En tout 
cas, l'ingestion du fer par la nourriture ordinaire est 
très abondante relativement à ce que nous assimilons. 

Si l'on y réfléchit, on ne pourra plus se refuser, comme 
Bunge l'a déjà exposé, à admettre une défectuosité d'as-
similation des combinaisons ferrugino-organiques comme 
cause prépondérante de la chlorose, ni se refuser à 
lui attribuer les succès de la ferrothérapie qui, suivant 



l'opinion générale, facilite à l'intestin l'assimilation du 
fer. 

La théorie de Bunge mérite nettement les suffrages. 
Mais il est absolument impossible, faute de recherches 
suffisantes, d'expliquer la nature du processus qui em-
pêche l'assimilation des combinaisons ferrugino-orga-
niques et entraîne la pauvreté du sang en hémoglo-
bine. 

Il n'est sans doute pas rare que les chlorotiques aient 
des troubles intestinaux. Mais si l'on considère que, 
même des dyspepsies longues et violentes n'entraînent 
pas la chlorose, on conviendra aisément de notre igno-
rance parfaite des conditions inhérentes à cette maladie, 
et l'on renoncera volontiers à dire autrement que, 
dans le processus chlorotique, il se peut tout au plus 
que l'assimilation du fer soit troublée. 

Les différentes variétés d'anémie montrent, de la 
façon la plus évidente, que l'anémie n'est pas une affec-
tion par elle-même, mais qu'elle ne représente exclusi-
vement qu'un symptôme clinique. 

Cela ressort avec certitude du fait que nous trouvons 
les mêmes altérations du sang dans les maladies orga-
niques les plus diverses, démontrant d'une façon cer-
taine que l'anémie dépend des lésions organiques en 
question. Dans d'autres catégories de cas, la cause de 
l'altération sanguine nous est totalement inconnue. 

On désigne ces anémies sous le nom de primitives 
par opposition à celles déjà mentionnées, appelées secon-
daires. Pour le moment, cette distinction est suffisante 
à l'usage thérapeutique. Mais il n'en faut pas conclure 
pour cela que les anémies primitives soient en principe à 

séparer des secondaires, comme maladies autonomes. 
Les primitives, comme les secondaires, peuvent, 
légères ou graves, se développer avec toutes leurs 
transitions. Le cours de celles que nous connaissons 
déjà comme secondaires dépend naturellement, en tout, 
de l'affection fondamentale. 

Les anémies secondaires légères sont provoquées par 
les affections les plus disparates, telles que le saturnisme 
chronique, infections aiguës ou chroniques, tuberculose, 
fièvres endémiques intermittentes, affections gastriques 
et intestinales, troubles rénaux et hépatiques chroni-
ques', maladies du cœur, chlorose, nourriture insuffi-
sante, insomnie, atmosphère viciée. 

On ne sait absolument pas la façon exacte dont ces 
maladies altèrent le sang. Il faut bien qu'un autre élé-
ment quelconque soit le facteur direct puisque tous 
ceux atteints des maladies précitées n'en deviennent pas 
anémiques pour cela. Ils le deviennent sans doute en 
majorité dans la tuberculose et la néphrite chronique, 
mais dans les autres maladies ce n'est qu'une minorité. 

Pour les anémies consécutives à une alimentation 
défectueuse, Hoffmann attire notre attention sur la dif-
férence très intéressante existant entre celle-ci et la 
faim absolue. 

Le jeûne rigoureux n'entraîne jamais l'anémie, la 
proportion d'hémoglobine reste invariable. Par contre, 
la nourriture misérable la produit presque toujours. 
Les anémies légères que l'on peut caractériser à première 
vue paraissent, dans certains cas,être tout à fait primitives 
au début, et cela malgré des dehors absolument favo-
rables. Arrivés là, nous ne savons plus rien. 

Le sang se comporte de façons très variables dans 



ces formes de l'anémie. On trouve parfois sa constitution 
très équilibrée. Aussi faudra-t-il à ce moment, en pré-
sence de la pâleur du malade, conclure à une diminu-
tion de la somme^ totale du sang. En général, le milli-
mètre cube de ce sang contiendra moins d'hématies et 
proportionnellement moins d'hémoglobine que dans la 
normale. Les hématies sont souvent modifiées dans 
leur forme et leur composition. La preuve qu'une partie 
des hématies est anormale, c'est que l'on peut les 
colorer par des colorants autres que ceux usités. Ensuite 
leurs proportions varient : on a observé des variations 
de diamètre de 2,9 à 12,9-, contre 7,7 à 8 Les leu-
cocytes sont souvent augmentés (voir plus loin), le 
plasma et le sérum se comportent différemment. Les 
altérations des corpuscules sanguins atteignent, sui-
vant la gravité du cas, des proportions variables, mais 
jamais aussi grandes que dans les anémies dites per-
nicieuses. 

L'anémie 
pernicieuse. 

Dans celles-ci, la diminution des hématies est consi-
dérable. On en a trouvé 300,000 dans 1 millimètre. 
L'hémoglobine est considérablement diminuée aussi ; 
mais comme on l'a le plus souvent indiqué, cette 
diminution n'est pas proportionnée à celle du nombre 
des corpuscules. De sorte qu'il existe des corpuscules 
contenant plus d'hémoglobine qu'à l'état normal ' . 

Les hématies elles-mêmes revêtent des formes exces-

1 On ne peu t émel t re cet te théorie avec a u t a n t de cer t i tude que dans 
les a l téra t ions sangu ines de la chlorose ; car, que je sache, l 'appareil de 
Vierordt ne donne pas d ' indication précise q u a n t à l 'hémoglobine dans 
l 'anémie pernic ieuse . I 'ar contre, les autres méthodes ne donnen t que des 
chiffres incer ta ins , s u r t o u t dans les fortes d iminu t i ons de la ma t i è r e colo-
ran te . 

sivement anormales ; on trouve des hématies très grosses 
ou contenant des noyaux, aussi bien de celles qui ont 
le volume ordinaire des corpuscules rouges (normo-
blastes) que de celles d'une grosseur extraordinaire 
(mégaloblastes). Dans les cas légers, les leucocytes sont 
en nombre normal ou augmenté. Dans les cas graves, 
ils sont fortement diminués. 

Nous parlerons plus loin du plasma, du sérum et de 
la masse totale du sang. 

Il existe une tendance très prononcée aux extrava-
sations : le rein est perméable à l'albumine, l'urine 
accuse souvent de l'albuminose. Les conséquences de 
l'anémie apparaissent alors sous forme de légères fati-
gues cérébrales et musculaires, syncopes, asthme, 
diminution de sécrétion gastrique qui sont souvent très 
caractérisés dans les deux premiers groupes et qui 
atteignent ici leur intensité maxima. Dans beaucoup de 
cas de cette forme, la mort intervient si la cause de 
l'anémie n'a pu être écartée. 

L'anémie pernicieuse se rencontre d'abord sans alté-
ration organique que l'on pourrait rendre responsable. 

Les cas considérés comme essentiels paraissent être 
plus fréquents chez les femmes que chez les hommes 
et surtout dans certaines contrées (la Suisse). 

Mais, d'autre part, nous remarquons la même forme 
de l'anémie à la suite de maladies organiques, telles 
que les atrophies gastriques et intestinales, syphilis, 
cancer de l'estomac, cancers purulents de l'utérus, affec-
tion du foie et en présence de deux parasites déter-
minés de f'intestin, le bothriocéphale large et l'ankylos-
tome duodénal. Il est sûrement établi que ces deux vers 
déterminent l'anémie pernicieuse. Ces parasites éli-



minés, l'altération sanguine disparaît si elle n'est pas 
arrivée à un degré irréparable. On ignore encore par-
faitement la façon dont ces causes agissent sur le sang. 
Il faut considérer qu'elles ne produisent pas toujours 
l'anémie pernicieuse, et qu'en dehors de l'ankylostome, 
peut-être la perte de sang, ne la produit pas davantage. 

. 1 1 Y a donc là un facteur tout à fait particulier. Il est 
très intéressant de remarquer que les bothriocéphales 
russe et finlandais provoquent plus souvent l'anémie 
grave que le suisse. Dehio a fait la communication 
curieuse que dans le bothriocéphale la mort du ver sur-
venant dans l'organisme a son importance, car les toxines 
résorbées provoqueraient l'anémie. 

Les phénomènes chez le malade sont identiques dans 
les formes primitives et secondaires. On peut donc 
admettre que le sang est influencé de la même manière. 

On est d'autant plus autorisé à le faire que, même 
dans l'anémie pernicieuse secondaire, on trouve des 
mégaloblastes, éléments .figurés que le pathologïste 
considérait auparavant comme primaires. 

Cette altération prononcée du sang peut donner lieu 
à de nombreuses conjectures, telles que la diminution 
des propriétés constitutives du sang ou l'accentuation de 
son dépérissement, ou bien deux causes réunies. Nous 
pourrions avancer plus rapidement dans la discussion 
si nous étions mieux renseignés sur les éléments san-
guins, car au lieu de sang nous ne pouvons jamais dire 
que hématies. 

On peut presque dire avec certitude que ces corpus-
cules se développent dans l'anémie, non pas clans de 
petites, mais dans de grandes proportions. Nous posons 
en principe que les hématies n'ont pas une longue exis-

tence mais qu'elles sont détruites peu de temps après leur 
naissance pour être remplacées par de nouvelles.il faut 
donc aussi que chez l'adulte il se forme de nouvelles 
hématies. 

Où et comment cela se produit, nous ne le savons 
pas, malheureusement. Mais ce que l'on sait avec cer-
titude, c'est qu'il se crée des hématies dans la moelle 
rouge de l'os et que cetteproduction persiste chezl'homme 
sain dans la moelle de l'os plat aussi bien que dans le 
tissu spongieux. Or, les sections exactement opérées 
dans les cas observés par nous ont démontré l'extension 
de la moelle rouge de la tête du fémur par-dessus toute 
la diaphvse et ensuite sur d'autres surfaces nombreuses 
des os longs. On trouve dans cette moelle de nom-
breuses hématies nucléaires. 

Aussi sceptique que l'on soit, on sera bien tenu de 
considérer cette modification de la moelle des os comme 
une expression de régénération. En tout cas, on ne 
saurait prétendre que la formation des hématies dans 
la moelle de l'os est particulièrement réduite. J'avoue 
que l'on peut opposer quelque objection à cette con-
clusion. On pourrait dire qu'il y a d'autres lieux de pro-
duction d'hématies et que cette formation y est réduite. 
Mais cette assertion est dépourvue encore de tout point 
de départ, on ne saurait tabler dessus. 

D'autre part, il est vrai, la moelle rouge de l'os ne 
représente rien de caractéristique dans l'anémie perni-
cieuse; Neumann et Bircli-Hirschfeld ainsi que Litten et 
Orth nous enseignent qu'elle est altérée dans les nom-
breuses anémies et cachexies, exactement de la même 
façon que dans l'anémie pernicieuse. Ce fait présente 
péremptoirement l'affection de la moelle de l'os comme 



l'expression d'une régénération. Chez les chiens, on peut 
provoquer l'apparition de moelle rouge de l'os par la 
simple saignée. Mais il faut convenir de ceci, c'est que 
môme si l'on considère la modification de la moelle de 
l'os comme réparatrice, elle n'en pourrait pas moins 
rester pathologique si la régénération ne se poursuit 
pas par les voies normales. 

Rindfleisch et Ehrlich sont d'avis, en effet, que les 
mégaloblastes de la moelle de l'os portent en eux le 
tableau de l'affection, donc que la néoformation mor-
bide d'hématies est une cause de l'anémie pernicieuse. 
Cette hypothèse nous semble trop spécieuse pour que 
nous l'épousions, car, suivant l'avis de la moitié des 
anatomo-pathologistes, nous ne sommes môme pas en 
mesure de distinguer les diverses formes de moelle 
rouge. Les grandes hématies nucléaires s'y trouvent 
constamment en un grand nombre qui varie simplement 
suivant les régions. 

Où en est maintenant la seconde conjecture suivant 
laquelle c'est lesangqui est directement altéré et que les 
hématies périssent en si grandes masses que malgré 
leur régénération active le sang contracte le caractère 
anémique pernicieux? 

On peut invoquer d'abord en faveur de la destruction 
des corpuscules dans les anémies graves, l'augmenta-
tion du fer dans le foie, donc dans un organe où le 
sang est détruit à l'état sain. Ensuite, il y a la pré-
sence du fer dans le rein par où les combinés ferrugi-
neux sont certainement éliminés. 

Sans doute, les recherches sur la contenance ferrugi-
neuse des organes pourraient être sujettes à caution, 
car elles n'ont pas été effectuées en assez grand nombre 

ni sur un nombre suffisant d'organes (foie, rein, rate, 
tractus intestinal) ni ensuite en ayant égard à l'admi-
nistration médicamenteuse du fer. Étant donné le degré 
minimum d'assimilation du fer, cet inconvénient est 
encore le moindre. Mais ces recherches ne tiennent jus-
qu'ici aucun compte de l'élimination du fer par le rein 
et l'intestin. 

Du moins, quant à moi, je ne connais aucun travail 
où l'on ait comparé les proportions d'élimination du 
fer chez les anémiques et chez les gens sains. Ce travail 
serait d'une grande importance. 

Il est plausible que le fer des hématies détruites 
transmigre dans des combinaisons solubles (albumi-
nates de fer) et qu'alors il soit expulsé de l'organisme 
ou qu'il soit utilisé dans les organes appropriés pour de 
nouvelles formations de sang. 

Le quantum extrêmement minime de fer dans le foie 
sain semble prouver que le fer s'échappe de cet organe 
à l'aide des vaisseaux sanguins ou biliaires. Lorsque la 
sortie du foie est obstruée, il emmagasine du fer. Ce qui 
diminue notablement la valeur des expériences c'est que 
l'on a omis de doser le fer dans le sang sorti du foie. 

On peut aussi très bien invoquer la présence fréquente 
de pigmentations et d'ictère en faveur de la théorie 
d'une destruction étendue des hématies. En tout cas, 
ces phénomènes sont plutôt un argument pour, que 
contre la destruction plus grande du sang. 

On pourrait objecter qu'il doit se trouver alors de 
graves symptômes d'intoxication avec des fibrinogènes 
histologiques. 

A cela il est facile de répondre que l'absence de 
coagulation n'est aucunement démontrée et qu'ensuite, 



ici il n'arrive jamais à la fois que de faibles quantités 
de fibrinogène dans la circulation, qu'elles peuvent être 
détruites sans inconvénient et qu'elles ont un effet im-
munisant. 

Ensuite les fibrinogènes n'ont aucunement besoin 
d'arriver dans la circulation lorsque les hématies meu-
rent dans l'intérieur d'autres cellules, par exemple des 
leucocytes. Donc les affections trouvées effectivement 
(pigmentations et ictère) sont un argument plus en 
faveur d'une destruction accentuée du sang que d'une 
diminution de formation. Le rapport d'Ehrlich démontre 
qu'il se présente en môme temps des cas d'anémie 
grave, là où la formation du sang est diminuée. Il a vu 
dans une anémie grave toutes les hématies nucléaires 
(normoblastes et mégaloblastes) faire défaut. Il en 
conclut à une activité défectueuse de la moelle de l'os 
et la trouva en effet à l'autopsie. 

Ce qui est parfaitement inconnu, ce sont les altéra-
tions qui, dans les anémies, détruisent le sang. Nous 
avons développé quelques conjectures au début. Mais 
on ne sait pas encore quel est le rapport entre la lésion 
des hématies et la nature de la maladie. 11 faut bien 
que nous pensions toujours à la possibilité qu'elle n'en 
soit que le symptôme le plus marquant. 

I I 

L E S L E U C O C Y T E S 

Pour s'occuper de la pathologie des leucocytes, il faut 
posséder la connaissance de leurs diverses formes. Il 

n'est plus utile désormais d'en faire le tableau depuis 
l'apparition des bonnes monographies de Limbeck et 
Rieder. On peut s'y reporter. 

Le nombre proportionnel des leucocytes dépend tout 
d'abord de l'état général de la nutrition ; les hommes 
bien nourris ont environ 8,000 leucocytes par millimètre1, 
les enfants environ 9,000. 

Chez l'homme sain le nombre proportionnel des 
leucocytes présents est déjà variable. Il augmente 
sensiblement après l'absorption de certains aliments 
(leucocytose physiologique) baisse dans la faim. Il aug-
mente dans la grossesse et est très élevé chez les nou-
veau-nés. 

Dans ces leucocytoses physiologiques on ne trouve 
pas dans le sang d'autres formes de leucocytes que celles 
qui y étaient déjà; l'augmentation est environ de 30 p. 100 
pendant la digestion, chez les enfants elle s'élève jusqu'à 
100 p. 100. 

Le coefficient entre les leucocytes uni nucléaires et 
polynucléaires reste invariable ; on ne sait pas exacte-
ment par quel processus les leucocytes parviennent dans 
le courant sanguin; on ne sait même pas s'il s'agit d'une 
augmentation réelle ou bien d'une répartition anormale 
des leucocytes accompagnée d'une augmentation de 
remplissage du domaine périphérique. A mon avis, cela 
n'est pas probable bien qu'on ne puisse pas trouver 
dans les organes formateurs du sang une augmentation 
de leucocytes. Il est tout aussi difficile de dire par quel 

1 Malheureusement on a la fâcheuse h a b i t u d e de compare r la proport ion 
des leucocytes à celle des hémat ies . Comme nous devons adme t t r e q u e 
ces deux catégories de formes n 'ont en t re elles aucun rappor t quan t i t a t i f , 
il résul te de cette hab i tude de nombreuses e r r e u r s . 
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procédé ils disparaissent à nouveau, attendu que l'exis-
tence normale des leucocytes est encore tout à fait 
inconnue. Tout ce que l'on sait c'est qu'ils émigrent des 
organes en question et que mélangés au sang au moyen 
de la lymphe, ils servent à plusieurs missions impor-
tantes. Nous avons appris récemment que les leucocytes 
sont attirés par certains corps chimiques. Par suite on 
pourrait attribuer le plus probablement la leucocytose 
de la digestion au fait que les matières étrangères 
résorbées par la digestion dans le canal duodénal attirent 
les leucocytes tant qu'ils restent dans l'organisme d'une 
manière déterminée. 

Comme Pohl l'a démontré, il s'agit principalement en 
l'occurrence des produits de digestion des corps albumi-
neux. Et il ne se produit de leucocytose évidente de la 
digestion, que lorsque ces corps sont abondamment 
représentés dans la nourriture. L'augmentation des 
leucocytes chez les nouveau-nés est probablement liée 
à leur polyémie. Mais on ne saurait supputer quelle est 
la déterminante pendant la grossesse. 

Leucocytose On sait que les éléments pathologiques étrangers pé-
nétrant dans le corps attirent les leucocytes locaux. Par 
suite, il se produit dans certaines maladies infectieuses 
une inondation générale du sang par les leucocytes (leu-
cocytose pathologique). Cette inondation dure aussi 
longtemps que le processus pathologique lui-même. 

Il s'agit ici principalement des infections accompa-
gnées d'exsudations : pneumonie, pleurésie, suppurations 
dans le cours desquelles la leucocytose cesse avec la 
fièvre. 11 s'agit aussi des anémies et des tumeurs 
malignes. 

pathologique. 

Même dans ces leucocytoses pathologiques, il n'y a 
jamais d'autres éléments dans le sang que ceux ren-
contrés d'habitude. Suivant Ehrlich et la majorité des 
savants modernes, la proportion des lymphocytes est 
diminuée, celle des polynucléaires est tellement éle-
vée que leur nombre représente en moyenne 88 à 
95 p. 100 de la somme totale. Par suite, nous voyons 
aussi dans les leucocytoses que presque tous les leuco-
cytes sont animés d'une mobilité extraordinaire. Les 
cellules éosinopliiles peuvent à ce moment être aug-
mentées considérablement. On a observé une progression 
atteignant jusqu'à 21 p. 100 . 

La leucocytose inflammatoire précède l'exsudation 
locale suivant Limbeck. Elle paraît se trouver princi-
palement dans les infections en compagnie de certains 
microorganismes parmi lesquels se distinguent princi-
palement le streptocoque, le staphylocoque, ainsi que le 
pneumocoque. Il n'est pas démontré jusqu'à présent 
que la leucocytose inflammatoire soit absente de cer-
taines autres infections, notamment du typhus et surtout 
des suppurations typhiques. Elle manque presque tou-
jours; cela est établi. Mais nous en ignorons la cause. 

C'est aux phénomènes hémostatiques des microor-
ganismes qu'il faudrait attribuer la production de cette 
leucocytose. Il est probable que les facteurs les plus 
actifs sont en l'occurrence les protéines bactériennes. 
La nature de la leucocytose, qui apparaît dans les 
tumeurs malignes et les cachexies, est encore totalement 
inconnue dans son essence. Elle ne dépend, que l'on 
sache, ni de la nature, ni du siège de la tumeur. Les 
anémies se comportent d'une façon remarquable. Celles 
de gravité moyenne accusent presque toujours une aug-



raentation des leucocytes. Par contre, cette augmenta-
tion fait défaut dans les formes pernicieuses. On n'en 
connaît pas l'explication, bien entendu1 . 

Dans certains cas, on a trouvé une diminution notable 
dans la proportion des leucocytes. D'après les rapports 
dont nous disposons, cette diminution se rencontre 
dans les circonstances les plus dissemblables. 

Les intoxications et les cachexies, certaines maladies 
infectieuses (typhus abdominal) paraissent jouer un 
rôle important dans l'étiologie. Il est impossible pour le 
moment de fournir une explication sur ce point. Quant 
aux hypothèses que l'on peut émettre, voir Rieder. 

Nous ferons bien d'exclure tout d'abord deux mala-
dies2 dans lesquelles le groupe de certains organes, qui 
reconstituent les éléments figurés du sang, est attaqué. 

Ces organes sont, comme nous l'avons souvent men-
tionné, la moelle de l'os, les ganglions lymphatiques, 
la rate, qui entraînent dans leurs maladies de fréquentes 
modifications du sang. 

1 I,a leucocvtose est é v i d e m m e n t un p h é n o m è n e t rès i m p o r t a n t don t la 
n a t u r e a été t rop peu é tud iée . On ne sai t pas quels s o n t les deg rés d ' aug-
menta t ion des leucocytes qu i peuven t se p rodui re . En généra l , on a d m e t 
que les a u g m e n t a t i o n s de p lus de 80.000 s o n t r a res . Mais cela ne me s e m b l e 
a u c u n e m e n t démon t r é . On s 'es t t e l l emen t h a b i t u é à d i agnos t i que r la 
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miques. Sa couleur varie du brun foncé au gris jau-
nâtre. 

Cette modification des trois groupes d'organes, dont 
nous avons parlé, se représente sous une forme parfai-
tement identique dans deux maladies qu'il est d'usage 
de distinguer : la leucémie et la pseudo-leucémie. Ces 
deux affections se différencient en ce que dans la pre-
mière le sang accuse une augmentation de leucocytes, 
tandis que dans la seconde cette augmentation fait 
défaut. 

L'augmentation des leucocytes dans la leucémie se 
distingue de celle des leucocytoses. On voit notamment 
apparaître dans le sang des cellules qui ne s'y trouvent 
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pas à l'état normal et qui sont : neutrophiles uninu-
cléaires, acidophiles à gros noyaux, éléments qui se 
concentrent en grand nombre dans la moelle de l'os, 
et qui sont d'une mobilité très active. La proportion 
des leucocytes uninucléaires ou polynucléaire paraît 
être renversée dans la plupart des cas, contrairement à 
la règle. Dans certains cas, ce sont les petites cellules, 
dans d'autres, les grosses cellules uninucléaires qui 
dominent. La proportion des leucocytes peut atteindre 
celle des hématies. 

Parallèlement à cela, il existe une véritable anémie 
dans la plupart des cas. Le nombre des hématies est 
diminué, la quantité d'hémoglobine ne l'est pas dans 
une proportion égale ; on trouve des poïkilocytes et des 
hématies granuleuses. Quant à la composition des élé-
ments figurés du plasma, tout ce que nous savons, 
c'est qu'il se produit des albuminoïdes anormaux dans 
le sérum et qui sont éliminés par les urines. 

Dans la seconde complication de symptômes connue 
sous le nom de pseudo-leucémie, on rencontre la môme 
modification anatomique des organes, mais ce sont les 
ganglions lymphatiques qui sont le plus affectés, le plus 
souvent dans une combinaison œdémateuse de la rate. 
Les cas où la rate seule est affectée n'ont été que rare-
ment observés. On ne sait rien de précis sur les condi-
tions du sang. Il existe souvent une variété d'anémie 
comme dans la leucémie, et les leucocytes ne sont pas, 
de toutes façons, augmentés dans de trop grandes pro-
portions. Dans beaucoup de cas, on en a observé plus 
que dans la normale, mais nous ne savons rien de 
plus précis sur leur nature. 

Comme on le voit, les deux maladies se distinguent 

essentiellement entre elles par l'attitude du sang, bien 
qu'il n'en soit pas encore toujours ainsi. Dans la litté-
rature, on retrouve quelques cas où l'augmentation des 
leucocytes atteint le chiffre'de 80,000 au millimètre, mais 
on n'indique pas souvent la nature des leucocytes aug-
mentés. C'est donc une affaire de goût absolue si l'on 
veut ranger ces cas parmi la leucémie ou la pseudo-
leucémie. On connaît, en outre, des malades chez qui la 
pseudo-leucémie s'est transformée en leucémie et inver-
sement. 

Quelle que soit l'opinion que l'on puisse avoir sur le 
rapport des deux états, il n'est pas douteux qu'ils ont 
des affinités très étroites. D'après les documents dispo-
nibles, on aura le moins de chances de se tromper en 
s'en tenant à la vieille opinion, qui suppose l'éruption 
d'une maladie des groupes d'organes déjà nommés, 
motivée par n'importe quelle cause (infectieuse). Mais 
je me déclare impuissant à déterminer quel est l'organe 
qui, dans une occurence ou dans l'autre, sera le plus 
affecté. L'invasion du sang par les leucocytes dépen-
dra de la maladie de l'organe. En l'état, la moelle de 
l'os joue peut-être un rôle particulier, car le sang con-
tient des cellules que l'on trouve principalement dans 
cette moelle. Mais on ne sait encore pas quelle est la 
dominante dont l'augmentation ou la non-augmentation 
des leucocytes dépend en dernier lieu. 

Peut-être Marchand nous donne-t-il, dans une obser-
vation extrêmement intéressante, le moyen de nous en 
faire une idée. Dans un cas, notamment, on a constaté 
l'intrusion de tissus lymphatiques dans la zone san-
guine et l'inondation du sang par les leucocytes. 

Cette opinion sur la leucémie se rapproche de celle 



de Virchow et compte encore maintenant des partisans. 
Les affinités entre la leucémie et la pseudo-leucémie en 
sont un argument au même titre que la variation extraor-
dinaire dans le nombre des leucocytes, et l'on a fré-
quemment observé l'augmentation considérable et la 
diminution rapide qui s'ensuivent souvent et ensuite la 
transformation fréquemment observée d'une maladie en 
l'autre. 

La constatation récemment formulée de plusieurs 
côtés et indiquant que l'on a trouvé dans le groupe 
d'organes en question de nombreuses mitoses de cel-
lules qui n'existent pas dans le sang normal, mais qui 
existent dans le sang leucémique, cette constatation est 
un argument puissant en faveur de la théorie, suivant 
laquelle le processus fondamental hyperplastique de ces 
organes exporte des cellules dans le sang. 

L'observation de ces mitoses dans le sang n'atténue 
aucunement cette hypothèse. 

Dans certains cas on a remarqué, contrairement à la 
majorité des cas chroniques, un développement très 
aigu de phénomènes leucémiques. Mais ce développe-
ment rapide n'a fourni aucun document important à 
l'étude du sujet. Il faut bien se rappeler qu'il existe de 
nombreux cas présentés sous le nom de leucémie aiguë 
qui appartiennent à peine à cette affection et qui repré-
senteraient plutôt n'importe quelle maladie infectieuse 
compliquée de leucocvtose. 

III 

L ' H É M O G L O B I N E 

L'hémoglobine ne pourra exercer sa fonction respi-
ratoire qu'autant qu'elle restera dans les hématies, car 
si elle les abandonne, c'est-à-dire si elle est dissoute 
dans le plasma, elle en sera éliminée par un fonctionne-
ment spécial de l'organisme. Tout d'abord, le foie 
retiendra la matière colorante sanguine; la rate, la 
moelle de l'os et d'autres organes probablement agi-
ront de même. S'ils ne peuvent, à eux tous, arriver à 
purifier le sang, l'hémoglobine passera dans les urines. 

Lorsque l'élimination de l'hémoglobine en suspension 
dans le sérum ne se produit pas rapidement, il s'en 
transforme une partie en méthémoglobine, modification 
qui contient autant d'oxygène que l'oxyhémoglobine, 
mais non pas à l'état dissociable. On n'est pas encore 
suffisamment renseigné sur la répartition quantitative. 
Les expériences au moyen d'injections se heurtent à 
de grandes difficultés et ont donné des résultats diffé-
rents suivant que l'on a employé de la matière colorante 
pure ou une matière encore accompagnée de celle du 
stroma. Dans ce dernier cas, on supportera beaucoup 
moins d'hémoglobine. 

La dissolution de l'hémoglobine dans le plasma inter-
vient lorsque le stroma perd la propriété d'empêcher 
la diffusion de son hémoglobine. 

Les physiologistes ont démontré que cette modifica-
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tion des facultés des hématies peut être provoquée par 
de nombreux phénomènes. Pour la pathologie, il est 
intéressant de retenir d'abord les brûlures étendues de 
la surface du corps, et ensuite certains effets toxiques, 
comme par exemple les sels biliaires, l'hydrogène arsé-
nieux, ainsi que les infections dans lesquelles les toxines 
microbiennes, jouent un rôle prépondérant. C'est ainsi 
que l'on a observé de l'hémoglobinémie dans les cas 
graves de typhus, scarlatine, diphtérie, et même à 
l'occasion de toute maladie infectieuse. Enfin, il se 
produit une dissolution de matière colorante sanguine 
dans cette maladie remarquable, dont la nature est 
encore très obscure et que l'on désigne sous le nom 
d'hémoglobinurie paroxystique. 

Dans cette maladie, l'hémoglobinémie se présente par 
accès et est le plus souvent provoquée par un apyré-
tisme artificiel ou naturel de la peau. Mais on est dans 
l'ignorance complète de la cause qui rend les hématies 
si sensibles chez certaines personnes. 

L'importance de l'hémoglobinémie dépendra tout 
d'abord de la quantité d'hémoglobine soluble dans le 
sérum. La fraction dissoute sera perdue pour la respi-
ration, mais c'est là le moindre inconvénient, car nous 
savons que la respiration peut être suffisamment main-
tenue, même en présence d'une réduction notable du 
quantum d'hémoglobine. 

Le fait qu'avec la destruction des hématies, certains 
éléments peuvent, avec la collaboration du fibrinogène 
séreux (fibrinogène histologique), produire des coagu-
lations, le fait que ces éléments deviennent libres est 
beaucoup plus important etplus dangereux que l'influence 
sur la respiration. La paroi vasculaire vivante peut 

détruire une certaine quantité de ces fibrinogènes his-
tologiques. Mais s'ils sont en grande quantité dans le 
plasma, nous aurons des coagulations, celles-ci pouvant 
entraîner des nécroses dans tous les organes possibles, 
avec complication d'ulcération suivant le cas. 11 est 
évident que le siège de ces thromboses leur donne une 
importance toute particulière. Dans le système nerveux 
central, elles peuvent rapidement amener la mort. Et 
suivant ce que nous avons dit, il devient clair que 
l'extension des thromboses elles-mêmes dépendra com-
plètement de la quantité du fibrinogène circulant. Là 
aussi, par conséquent, tout sera déterminé par l'inten-
sité de l'hémoglobinémie. Or le stroma des hématies, 
dépourvu d'hémoglobine devient un coagulant puissant 
et l'on se trouve ici en présence d'une énigme; car 
dans l'hémoglobinurie paroxystique il se dissout fré-
quemment de grandes quantités d'hématies et l'on ne 
trouve jamais de phénomènes de thromboses. 

Dans les cas d'hémoglobinémie, le rein éprouve une 
altération toute particulière. Nous avons dit que dès 
qu'il y a abondance de matières colorantes dans le 
plasma, iNe'en dégage une partie vers le rein, d'où 
elles sont éliminées du corps. Dans le rein, elles sont 
précipitées en partie sous forme granuleuse et pro-
voquent des altérations inflammatoires parenchyma-
teuses et interstitielles de cet organe compliquées, 
suivant les cas, d'une obstruction des petites voies 
urinaires, entraînant l'anurie et l'urémie. 

Il est une catégorie d'autres poisons (chlorates, ani-
line, etc.) qui modifient l'hémoglobine dans l'hématie 
elle-même. Ces matières pénètrent donc dans les 
hématies et, par un procédé inconnu, y transforment 



l'hémoglobine en méthémoglobine indissociable. La 
transformation plus ou moins grande d'hémoglobine en 
méthémoglobine dans l'intérieur de chaque hématie 
dépendra de l'intensité de l'intoxication. Si les hématies 
ne sont affectées que médiocrement, la méthémo-
globine de l'hématie pourra se retransformer à nouveau 
en oxy-hémoglobine. Mais si elles sont fortement 
attaquées, elles se dissocieront. Leur hémoglobine et 
leur méthémoglobine se dissoudront dans le sérum. 
Le stroma et les hématies détruites seront récupérées 
à nouveau par la rate. Les hémoglobines dissoutes 
passent dans le foie, dans d'autres parenchymes et 
dans les urines. Ces deux effets s'observent dans les 
brûlures étendues de la surface du corps. Il faut tenir 
compte d'une dispersion infinitésimale des hématies qui 
se produit au début. Les dangers de ces altérations du 
sang résident dans les mêmes causes que nous avons 
mentionnées lors de l'hémoglobinémie simple, indépen-
damment de l'action saline des poisons qui apporte 
son contingent dans les fortes concentrations. Ces 
causes sont la diminution de la surface respiratoire, 
développement de maladies inflammatoires graves du 
foie et du rein avec modification de l'élimination uri-
naire et l'urémie. Il faut ajouter à cela les coagulations 
certainement provoquées par les stromas des hématies. 
On a déjà démontré la présence de ces coagulations 
à la suite de brûlures. 

I V 

L A M A S S E T O T A L E DU S A N G 

On ne sait malheureusement rien de certain sur les 
variations pathologiques de la masse totale du sang, 
parce que les méthodes qui servent à les préciser, déjà 
incertaines pour les animaux, sont absolument inappli-
cables à l 'homme1. 

Aussi en ce qui concerne l'homme en est-on réduit à 
de simples suppositions ou à des conclusions tirées 
de l'analogie avec les animaux. Comme Bollinger l'a 
démontré, la quantité de sang peut varier énormément 
chez les animaux domestiques, — variation de race et 
d'individus de même race. 

D'après ces observations, il est tout au moins probable 
que l'on peut rencontrer des oscillations de la masse 
totale du sang dans des conditions pathologiques. 
La majorité des patliologistes a toujours partagé cette 
opinion. Cw n'est que tout récemment qu'elle a été 
combattue à l'appui d'expériences physiologiques. Dans 

1 La mé thode de Welker -Heidenha in n ' ind ique q u e la masse totale d 'hé-
moglobine et on est obligé de la combiner avec les indxcat.ons p ropor -
t ionnelles pour ê t re rense igné s u r la .nasse totale du sang Au surp lus , elle 
n 'es t applicable que pour les pe t i t s a n i m a u x . Lame thodede l ' amim- l io l l i nge r 
ad met qu ' après la E u g n é e complè te d 'un an imal il r e s t e . e n c o r e ^ . l i e « 
de la masse du sang d a n s le corps . On peu t opposer a cette theor ie q u e 
su ivan t la force muscu la i re de l ' animal en ques t ion , l 'expulsion du sang 
peut dans l 'asphyxie ê t re de quan t i t é t rès v a r i a b l e C e s t a m s i qu .l fau 
a t t r ibuer le peu de sang des a n i m a u x engra i s ses au fa. t qu es e beau 
coup de sang chez ceux di f f ic i lement mobi les . En o u t r e , 1 activité du cœur 
e? des vaso-moteurs , qui ont u n e inf luence considérable sur la masse de 
sang acquise , est e x t r ê m e m e n t var iable su ivant les i n d m d u s , a ins i q u e 
nous l 'ont d é m o n t r é les expér iences des physiologis tes . 
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l'animal sain, il existe notamment des appareils qui 
éliminent très rapidement toute solution saline, sang ou 
sérum, introduit par superfluité dans la circulation. 

Bien que ces faits soient clairs et certains, on ne 
devra pas en conclure pour cela que, chez les malades, 
la quantité de sang reste invariable; car les troubles 
nutritifs, d'un cours si extraordinairement lent, exerce-
ront des influences tout autres que les soudaines injec-
tions de liquides. Mais avant tout, et c'est là l'essentiel, 
toute faculté compensatrice fonctionnant soigneusement, 
et qui, chez l 'homme sain, maintient la quantité de sang 
dans son intégrité, pourra être chez le malade aussi 
bien troublée que maint autre appareil du corps. 

Il est à peine douteux qu'il y ait dans certaines ané-
mies des diminutions de la quantité du sang avec ou 
sans modifications de proportions. Les nombreux cas 
où les malades avaient un aspect constant de pâleur, 
malgré une proportion normale de sang, ne me semble 
pas signifier autre chose. Je ne puis pas me ranger 
à l'opinion suivant laquelle il existe dans ce cas une 
modification durable de la répartition sanguine. 

Cette diminution de la quantité du sang se produit 
comme l'anémie secondaire, dans des conditions et pour 
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Cette augmentation est observée à coup sûr, mais 
passagèrement, chez les nouveau-nés ayant subi une 
omphalotomie tardive. On peut très bien supputer chez 
ces nouveau-nés une augmentation allant jusqu à 
60 p. 100 de la quantité moyenne du sang. Les phéno-
mènes consécutifs sont alors probablement les mêmes 
que dans la pléthore expérimentale. Le sang introduit 
en surplus sera éloigné, en commençant par les matières 
plasmatiques pour finir par les globules. L'ictère, 
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pléthore chronique est complètement obscur. On l'a 
supposée et on la suppose encore chez ceux qui accusent 
une nutrition trop riche une hyperhémie permanente de 
la surface du corps, le pouls gonflé, le cœur hypertro-
phié et l'aorte distendue. Nous sommes obligé de don-
ner raison à Conheim lorsqu'il dit que ces phénomènes 
ne prouvent absolument rien en faveur de la pléthore 
et que l'on pourrait les interpréter tout autrement. Mais 
d'autre part, nous croyons aussi fermement que cette 
pléthore pSftt très bien exister. Aucun motif sérieux ne 
nous semble s'y opposer. Il est sans utilité de discuter 
plus longuement sur cette question, car toutes les bases 
font défaut. Savons-nous bien, en effet, à quoi peut se 
rapporter telle quantité de sang que nous aurions 
trouvée? Faut-il la rapporter au poids total du corps 
ou au poids des muscles? 

Nous ne savons pas d'une façon certaine si l'augmen-
tation quantitative du sang se rencontre avec l'altéra-
tion du sérum, autrement dit avec la diminution de 



son quantum d'albumine (pléthore hydrémique). Nous 
le savons aussi peu que l'existence d'une véritable 
pléthore. On pourrait y songer en présence de maladies 
du rein et du cœur, où l'élimination des eaux est 
diminuée. Mais nous verrons aussi qu'à la suite 
d'affections graves du rein, on a observé une dilution 
proportionnelle du sang. Malgré cela, il ne faudra pas 
conclure d'un surplus d'eau resté dans le corps, que cette 
eau séjourne dans l'intérieur des vaisseaux. Ce serait 
mal apprécier la propriété sécrétrice et assimilatrice des 
tissus. Gela nous amène à répéter que, théoriquement, 
rien ne s'oppose à une pléthore hydrémique. Mais son 
existence n'est pas absolument démontrée. 

V 

LE SÉRUM 

Le sérum pourra être altéré fréquemment et de façon 
très variable. Tous les éléments formés dans le corps et 
tous ceux qui y sont introduits passent par le sérum. 
Ce que nous avons dit du sang s'applique aussi à lui. 
Les éléments dont nous avons parlé ne se trouvent qu'à 
l'état de traces dans le sérum parce que le rein et les 
autres organes les en éloignent toujours rapidement. 
Ils apparaissent concentrés dans l'urine et tout ce qui 
est important pour nous s'y trouvera. 

Parmi les éléments figurés du sérum, l'albumine est 
prédominante. C'est ainsi que, dans une proportion de 
8,7 d'éléments figurés dans 100 parties de sérum, l'al-
bumine y figure pour 7,4. Le surplus est imputable à 

d'autres éléments organiques et sels, dont les oscillations 
pathologiques nous sont totalement inconnues. Nos 
notions se bornent exclusivement aux albuminoïdes. 
Nous connaissons de nombreux états où leur somme 
totale est diminuée (hypalbuminose). Comme à ce mo-
ment-là, la proportion aqueuse du sérum est augmen-
tée, on désigne cet état sous le nom d'hydrémie. 
Donc, sous le nom d'hydrémie, nous entendons une 
diminution de l'albumine et une augmentation propor-
tionnelle de l'eau dans le sérum. 

Chez l'homme sain, ou, t o u t au moins, celui qui ne pré-
sente pas de troubles nutritifs, la proportion d'albumine 
dans le sérum varie déjà de 0,3 à 9,4 p. 100, ce qui 
est considérable. N'oublions pas que les variations pa-
thologiques sont extrêmement difficiles à comprendre, 
On pourrait penser a priori que ou bien l'eau séreuse 
est augmentée, ou que l'albumine a diminué; mais la 
première conjecture n'a qu'une importance très minime 
chez les malades dont le cœur et le rein sont sains ; et 
quant à la pléthore hydrémique dans les organes éli-
minateurs malades, nous en avons déjà parlé. 

L'albumine totale du sérum comprend deux corps 
constitutifs : l'albumine séreuse et la globuline séreuse. 
On pourrait s'imaginer à première vue que les varia-
tions de l'albumine totale ne donnent pas de résultats 
précis, parce que chaque corps est indépendant de 
l'autre, et que sa masse se transforme au gré des con-
ditions. Nous savons évidemment, à coup sûr, que les 
variations quantitatives de ces deux éléments ne pro-
cèdent pas parallèlement. Mais il faut dire aussi que 
leur processus séparé n'a pas encore donne d explica-
tion sur les variations de l'albumine totale. Il semblerait 
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que dans la règle, la globuline participe davantage à sa 
diminution que l'albumine. Mais c'est tout ce que l'on 
peut dire jusqu'ici. 

Albumine. En ce qui touche l'albumine totale, nous savons 
d'abord que sa quantité baisse dans l'inanition, ce qui 
n'a pas lieu dans d'autres cas. Ce fait est d'une haute 
importance caractéristique pour les résultats de presque 
toutes les recherches sur l'albumine séreuse. On trouve 
des états qui, dans la règle, sont accompagnés d'hydré-
mie; mais presque partout on se heurte à des exceptions 
nombreuses. 

Ce n'est qu'au début, à la suite de grandes pertes de 
sang, que l'on a pu constater de l'hydrémie. En l'occu-
rence, il a pu affluer rapidement vers le sang de grandes 
quantités de liquide histologique délayant ainsi le sérum. 

Dans les anémies chroniques on trouve, d'après les 
documents actuels, des conditions extrêmement varia-
bles: néanmoins, c'est précisément dans ces cas qu'il 
faut examiner les différents malades, dans la direction 
de l'albumine. Dans la chlorose, la constitution de l'al-
bumine séreuse apparaît normale ou à peu près. Ce fait 
permet, pour une raison de plus, d'exclure radicalement 
cette maladie de la grande série des anémies. L'alté-
ration chlorotique n'affecte, en effet, d'après ce que 
nous savons, que les hématies, et, dans celles-ci, l 'hé-
moglobine surtout. Quant à la teneur du sérum en albu-
minoïdes et en alcalins, elle reste normale. 

Dans la chlorose, les dégénérescences adipeuses des 
organes font défaut, contrairement aux anémies per-
nicieuses graves où ces dégénérescences ont été très 
souvent observées. Comme nous avons des raisons pour 

attribuer la dégénérescence graisseuse à l'action des 
poisons, nous sommes autorisés à contester l'absence 
de ces poisons dans la chlorose. 

Dans toutes les autres anémies, la composition du 
sérum varie extrêmement. Limbeck etPick ont vu, dans 
une anémie grave, avec 960,000 hématies, 6,3 p. 100 
d'albumine dans le sérum. Hammerschlag a trouvé 
tantôt des chiffres approchants, tantôt un peu inférieurs, 
mais jamais fortement au-dessous. En tout cas, il n'a 
pas trouvé de rapport entre le degré de l'anémie et de 
l'hydrémie. Là aussi l'opinion suivant laquelle le nom 
d'anémie comprend les choses les plus diverses, non 
seulement par leur origine, mais aussi par leur nature, 
se trouve confirmée. Nous rappellerons encore une fois 
l'aspect si variable de la dégénérescence adipeuse du cœur. 

Nous avons déjà mentionné que la diminution de 
nutrition peut conduire à l'hydrémie. Les expériences 
effectuées sur des tuberculeux et des malades atteints de 
tumeurs malignes l'ont confirmé; mais là aussi les 
chiffres sont variables. Seuls, les cas de cachexie les 
plus prononcés, semblent toujours être compliqués 
d'hydrémie. 

C'est dans le diabète sucré que l'on comprend 
combien les phénomènes sont encore obscurs. Dans 
cinq cas de la forme grave, Limbeck et Pick ont trouvé 
de l'hydrémie et même de l'hydrémie à tous les 
degrés* possibles accusant une réduction d'albumine 
allant jusqu'à la teneur de 1 1/2 p. 100. Le point domi-
nant dans le diabète n'est pas l'intussusception d'eau, 
mais, comme il apparaît, la cachexie. 



Dans les maladies infectieuses fébriformes on ne 
remarque le plus souvent qu'un degré d'hydrémie 
minime; par contre l'allure du sérum sanguin est d'un 
intérêt capital dans les maladies du cœur et du rein. 
On sait que les néphrétiques perdent constamment de 
l'albumine du sang par le rein; sans doute de petites 
quantités seulement, même dans les cas graves. Or, il 
est démontré que l'hydrémie n'est pas du tout une con-
séquence nécessaire de l'albuminurie. En effet elle 
manque chez les malades qui n'ont pas d'œdème et se 
portent bien. Chez ceux-ci l'ingestion de nourriture 
compense probablement et totalement la perte d'albu-
mine. 

D'un autre côté, dans les néphrites compliquées 
d'œdème, le poids spécifique du sérum peut tomber 
jusqu'à 1,013 contre 1,030 qui est le chiffre normal. 
Cette réduction accuse une hvpalbuminose considérable 
et est d'un intérêt particulier parce qu'elle rappelle la 
vieille opinion suivant laquelle l'œdème est la consé-
quence directe de l'hydrémie. Le rapport de la modi-
fication du sérum avec l'œdème n'est certainement pas 
à établir en général de la même façon. Les expériences 
variées et certaines que l'on connaît s'opposent à cette 
interprétation. Nous connaissons beaucoup de gens 
atteints d'hydrémie sans aucune trace d'œdème. Mais 
on pourra se demander si ce rapport n'existe pas dans 
les néphrites. D'après les observations d'IIammerschlag 
il ne paraît pas douteux que l'œdème chez l'homme 
n'accompagne régulièrement l'hydrémie néphrétique. 
De plus, l'hydrémie des néphrétiques se distingue sou-
vent de toutes les autres en ce qu'elle est compliquée de 
rétention urinaire. 

On a supposé à ce sujet que l'augmentation et la 
dilution du sérum se compensait par transsudation 
dans les tissus, attendu que les reins et la peau tra-
vaillaient défectueusement. En effet Bartels a constaté 
une simultanéité de développement de l'œdème et de la 
diminution des urines. Après cela, il nous semble par-
faitement possible que l'œdème et l'hydrémie néphré-
tique soient connexes. Mais nous avouons que les con-
ditions de connexité ne sont aucunement éclaircies. 

Les constatations de Bartels peuvent très bien être 
différemment interprétées, comme Cohnhein et Lichthcin 
l'ont fait remarquer, et la difficulté de produire artificiel-
lement l'œdème par la pléthore hydrémique est, malgré 
tout, un facteur très important. Il faut tenir compte, avant 
tout, de ce que les néphrétiques atteints de rétention 
d'urine ne deviennent pas forcément hydrémiques. Au 
contraire, Ilammerschlag a observé que l'altération du 
sérum est le plus prononcée chez les malades atteints 
de néphrite chronique parenchymateuse compliquée cle 
polyurie. Donc, les conditions et les rapports demeurent 
encore obscurs. 

Mais ces conditions sont extrêmement variables même 
dans les maladies du cœur. L'albumine du sérum peut 
être normale ou diminuée; on n'a pu, jusqu'à présent, 
établir un rapport entre cette variation et la nature de 
l'affection cardiaque ni les facultés fonctionnelles du 
cœur. Ce point est important pour le médecin. 

Il faut en conclure que dans les maladies graves du 
cœur on ne doit présupposer ni une dilution ni, comme 
on l'a cru très longtemps, une condensation anormale 
du sang. 



CHAPITRE III 

L A R E S P I R A T I O N 

i 

On entend par respiration la partie des échanges 
organiques qui consiste dans la réception et l'émission 
de gaz. Il s'agit principalement, comme on le sait, de 
l'oxygène et de l'acide carbonique. Les tissus éliminent 
les produits gazéiformes de ces échanges dans le sang 
et lui empruntent de l'oxygène. De son côté le liquide, 
irriguant tout l'organisme, échange dans les poumons 
ses éléments dissociables contre l'air atmosphérique. 
Par opposition à ce qui s'accomplit pour l'échange des 
éléments figurés, ce n'est que dans un seul organe que 
le sang s'approvisionne et s'épure de gaz. Nous avons 
à considérer ici tout ce qui peut être troublé dans le 
processus dominant. 

Par sa nature même, la respiration extérieure nous 
est beaucoup plus connue que l'intérieure, aussi com-
mencerons-nous par traiter la première. 

Il s'agit donc, avant tout, de l'introduction de l'air 
sur les surfaces respiratoires des poumons. 

Le premier danger qui menace la respiration c'est la 
confluence des voies nutritives et respiratoires. Nous 
démontrerons plus loin comment, à ce carrefour, la voie 
respiratoire est protégée contre toute intrusion d'ali-
ments. Cette protection est d'une nécessité capitale, 
parce que les corps étrangers qui pénètrent dans les 
poumons peuvent, par leurs propriétés inflammatoires, 
être souvent la cause de funestes maladies. 

Mais l'appareil respiratoire dispose de son côté de 
moyens d'expulsion des corps étrangers qui ont pu, mal-
gré, tout s'introduire par la glotte dans les voies respi-
ratoires. C'est par ces moyens que sont également 
expulsés naturellement les corps étrangers qui n'ont 
pas pénétré du dehors mais qui n'appartiennent encore 
pas à ces organes. 

C'est le moment de mentionner les mouvements 
vibrátiles des épithéliums bronchiques. Parleur travail, 
minime mais constant, ils évincent tout corps étranger 
des bronchioles en le véhiculant vers la trachée et le 
larynx. Malheureusement, nous ne sommes pas rensei-
gnés sur les troubles de ces mouvements protoplas-
miques. Il est probable que la connaissance de cette 
question nous donnerait les explications les plus inté-
ressantes sur l'apparition de certaines maladies des 
poumons et des bronches. 

Dans la trachée et le larynx, la toux apparaît au titre 
de gardien et épurateur des poumons en contribuant 
aux mouvements vibrátiles. 

Le processus connu sous le nom de toux peut être 
provoqué par beaucoup de points du tractus respira-
toire, comme par certaines autres parties du corps. 
Le nerf principal qui produit la toux par action réflexe 
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est le nerf vague. La toux -peut être excitée par 
l'orifice du larynx, toute la région intérieure laryn-
gienne, principalement la paroi postérieure de la tra-
chée et sa bifurcation, la plèvre pathologiquement 
modifiée, comme Naunyn l'a observé, l'hypertrophie 
de la rate et du foie et, suivant l'opinion de cer-
tains, l'estomac et l 'utérus. 

La toux débute par une inspiration profonde suivie 
d'une expiration convulsive violente qui, au début, a lieu 
au niveau de la glotte fermée. Dans le cours de l'accès, 
la glotte s'ouvre en forme de fente étroite à travers 
laquelle l'air est expulsé du poumon sous une haute 
pression. Comme la portion molle du palais obture la 
cavité naso-pharyngienne, le courant d'air chasse dans 
la bouche tout ce qui se trouve dans l'intérieur des 
bronches et des voies respiratoires. La région d'où part 
cette somme de mouvements décrits se trouve dans la 
moelle voisine du centre de la respiration et peut être 
excitée par l'irritation réflexe de cette région. 

Nous ne savons pas exactement s'il entre en jeu des 
irritations cérébrales directes. La provocation à la toux 
se produit aux régions efficaces lorsqu'elles sont saines. 
Ce n'est que par les irritations d'une certaine violence 
que leur surface sera modifiée pathologiquement. C'est 
ainsi que l'irritabilité de ces points peut être élevée 
ou diminuée. 

En général, les inflammations de la muqueuse 
augmentent l'irritabilité des nerfs réflexes, alors que 
certains poisons, de même que certaines maladies céré-
brales et des nerfs, peuvent la réduire. En l'état, les 
conséquences seront tout à fait divergentes. 

Dans un cas, les quintes de toux seront provoquées 

par une addition continue et minime à l'air respiré 
d'agents chimiques ou mécaniques. 

Dans d'autres cas, on n'arrivera que difficilement, ou 
même pas du tout, à exciter la toux. 

Il est évident que l'affaiblissement de la toux ne sera 
pas seulement une conséquence de l'altération de 
l'appareil sensitif. Cet affaiblissement interviendra tout 
autant si les mouvements respiratoires ne peuvent 
plus être exécutés avec vigueur par suite de lésion 
des appareils moteurs. Quoi qu'il en soit, les poumons 
courront un grand danger. Ce qui s'accumule en lui et 
ce qui lui parvient du dehors ne sera plus éliminé, se 
décomposera et provoquera des inflammations. 

D'un autre côté, l'acte d'expectoration n'est pas un 
processus indifférent à l'organisme. Dans les expira-
tions par compressions violentes, la pression intra-tlio-
racique augmente considérablement; l'afflux du sang 
veineux dans la poitrine est gêné, la pression artérielle 
augmente partout ; le danger de ruptures vasculaires est 
imminent; le cœur peut se vider complètement pendant 
l'accès. Les poumons eux-mêmes peuvent, pendant les 
pressions expiratoires, être fortement dilatés par la 
haute pression à laquelle ils sont soumis. Nous trouverons 
plus tard les accès de toux figurant comme une des 
causes prédominantes des altérations d'élasticité de 
cet organe. Cette tension exerce tout spécialement son 
influence dans les parties qui ne sont pas comprimées 
par les muscles expiratoires, c'est-à-dire dans les par-
ties supérieures. 

Les échanges de gaz sont menacés en premier lieu sténose des voies 
° , respiratoires. 

par ce fait que, les canaux adductifs étant rétrécis, I m-



trusion de l'air frais, l'évacuation et l'échappement de 
l'air utilisé sont gênés. Ces rétrécissements varieront 
d'importance suivant le point où ils se produisent. Si le 
nez est complètement obstrué, cela aura d'abord, nous 
le savons par expérience, une action extrêmement 
gênante. On a d'abord la sensation de ne pas pouvoir 
respirer, mais les adultes apprennent bientôt à respirer 
par la bouche, comme naguère par le nez, sans être pour 
cela gênés dans l'absorption des aliments. Il n'y a que 
le nourrisson qui ne puisse pas téter convenablement 
lorsque son nez est obstrué. 

Il n'en est pas de même des rétrécissements de la 
voie respiratoire à partir du larynx, c'est-à-dire là où 
elle se continue sans carrefour. Ces rétrécissements 
ont les causes les plus diverses : soit à la suite de pro-
cessus qui comprime le canal du dehors, soit à la suite 
de maladie de l'appareil respiratoire lui-même. Toutes 
ces causes obstruent la lumière d'autant plus facilement 
que la voie sera plus étroite par elle-même, ainsi par 
exemple la glotte et surtout celle des enfants. 

11 n'est pas possible d'entrer ici dans toutes les causes 
anatomiques détaillées; elles sont toutes compréhen-
sibles sans a u t r e développement, à l'exception dequelques 
rétrécissements qui tous concernent la glotte, apparais-
sent soudainement et disparaissent au bout de quelques 
minutes et tout au plus quelques heures : c'est-à-dire 
le faux croup, le spasme glottique et l'accès de coque-
luche. 

Il n'est pas douteux que le plus important de ces 
trois facteurs ne soit un spasme des cordes vocales. Dans 
le pseudo-croup, il s'y ajoute peut-être une inflamma-

tion extrêmement aiguë du larynx. Mais nous ne savons 
absolument pas la cause spécifique de ce spasme dans 
chaque cas. 

Bien qu'il soit établi que les enfants rachitiques sont 
plus sujets aux convulsions glottiques que d'autres, cela 
ne diminue en rien notre ignorance. 

Quelle est l'importance du rétrécissement des voies 
respiratoires pour les poumons? 

Tout d'abord, ces voies laisseront passer moins d'air 
que d'habitude dans chaque alvéole, et la respiration totale 
en sera forcément altérée. Car à ce moment, la pression 
partielle du CO2 augmente et celle de l'O baisse dans 
t o u t l e poumon. Ensuite l'échange des gaz s'effectue beau-
coup plus lentement qu'à l'état normal et par suite le 
sang quittera les poumons plus chargé de CO2 et moins 
chargé en 0 . Donc, l'air des alvéoles et le sang seront 
modifiés dans le même sens, et le malade éprouvera à 
ce moment la sensation caractéristique de la dyspnée. 

Or, lorsqu'un trouble pareil de l'air, des alvéoles et 
des gaz du sang intervient, il se produit une modifi-
cation des mouvements respiratoires ; car ceux-ci sont 
dominés par les circonstances indiquées. La proportion 
de CO2 dans le sang étant élevée provoque une augmen-
tation d'activité des centres respiratoires. 

L'inspiration en deviendra plus violente, les muscles 
inspiratoires ordinaires, tels que le scalène, l'inter-
costal externe, le diaphragme se contracteront plus for-
tement, et l'excitation s'étendra sur une série d'autres 
muscles, qui sans doute sont excitables depuis cette 
région indiquée de la moelle allongée, mais plus diffici-
lement. 

S 



Certains muscles, qui peuvent prêter leur concours à la 
fonction respiratoire des muscles ordinaires, tels que le 
grand pectoral, le grand scalène, l'élévateur des côtes, 
sont mis en mouvement. Par suite, le malade inspire 
beaucoup plus fortement qu'à l'état normal. Comme l'air 
extérieur ne peut pas pénétrer rapidement dans les 
alvéoles par suite de rétrécissement de la trachée, l'air se 
trouvera raréfié dans celles-ci, et les parties mobiles 
de la cage thoracique seront comprimées par le poids 
supérieur de l'atmosphère. 

Il est évident que toute différence entre la pression de 
l'atmosphère et des alvéoles doit augmenter foncière-
ment les efforts des muscles inspirateurs. 

En présence de la sténose de la trachée, les aspira-
tions seront non seulement plus fortes, mais plus longues. 
Car, si à ce moment les poumons ne peuvent pas se 
dilater rapidement à cause de la lenteur de l'entrée de 
l'air, si par suite le besoin de respiration du centre ne 
peut être satisfait, l'inspiration ne saurait pas comme 
d'habitude être coupée court, il lui faudra beaucoup 
plus de temps qu'à l'état normal. 

Si cette gêne de respiration dure des semaines et 
des mois, les muscles inspirateurs s'hypertrophieront 
pour les raisons connues. 

Mais que dire de l'expiration ? 
Nous avons vu qu'elle apparaît tardivement. L'air ne 

peut que difficilement s'échapper parla voie respiratoire 
désormais rétrécie; surtout si l'on considère que les 
forces expiratoires sont faibles par elles-mêmes puis-
qu'elles se résument dans les propriétés élastiques du 
thorax et des poumons. 

A ce point elles ne suffisent plus à l'évidement des 

poumons. L'irritation, qui produit l'expiration, n'est pas 
supprimée mais subsiste. L'excitation expiratoire per-
manente s'étend maintenant sur des groupes de muscles 
qui peuvent comprimer la cage thoracique ou soulever 
le diaphragme par le rétrécissement de la cavité abdo-
minale. Ce sont les muscles abdominaux transverses, 
les muscles rectaux et obliques. 

Mais aussi dans la sténose des grandes voies respira-
toires, l'expiration se trouve gênée, renforcée, activée 
ou allongée. L'augmentation de la durée inspiratoire et 
expiratoire doit naturellement avoir pour conséquence 
une diminution du nombre des mouvements. 

Par suite la respiration sera plus lente dans les sténoses. 
Par le fait même que les sténoses ne se présentent 

que dans une des deux phases de la respiration, on 
assistera à l'intervention de nouvelles conditions. 

La paralysie des muscles crico-arythénoïdes posté-
rieurs, qui ouvrent la glotte à chaque inspiration, doit 
avoir pour conséquences une véritable gêne de l'inspira-
tion. Car, dans l'inspiration, les cordes vocales sont relâ-
chées et sont alors aspirées vers la trachée, de façon à ne 
plus laisser entre ces deux organes qu'une fente exces-
sivement étroite. L'inspiration accuse toutes les pro-
priétés de la respiration sténosée, elle est laborieuse et 
longue, par contre l'expiration est complètement libre. 

Ces dyspnées simples unilatérales peuvent, dans des 
cas assez rares, être provoquées par d'autres circonstances 
fortuites, si je puis m'exprimer ainsi. Les membranes 
ou les polypes qui flottent en amont du larynx entraînent 
des dyspnées inspiratoires. Les obstacles mobiles situés 
immédiatement en aval de la glotte provoquent des 
dyspnées purement expiratoires. 



sténose L'accès de l'air dans les alvéoles peut être gêné par 
S bronches. je rétrécissement de bronches plus ou moins fines. Le 

siège et l'étendue des lésions en détermineront toutes les 
conséquences. 

Si, par exemple, les deux bronches principales sont 
rétrécies, nous remarquerons exactement le même 
phénomène que dans la sténose des voies respiratoires 
indivises. Mais, si l'accès de l'air vers certaines parties 
des poumons est libre, cela provient uniquement de ce 
que nous n'avons pas besoin, à l'état de repos, de toute 
notre surface respiratoire. Les malades en question 
évitent alors toute occasion d'augmenter les échanges de 
gaz et peuvent au besoin très bien vivre dans cet état là. 

Jusqu'à quel point le pourront-ils ? — Gela dépendra 
absolument de la grandeur proportionnelle des parties 
libres et obstruées des poumons et des besoins en oxygène. 

Les lumières des grandes bronches sont à ce moment 
si élargies, qu'il faut une maladie très intense pour les 
rétrécir d'une façon appréciable. Les modifications 
inflammatoires de la muqueuse n'y suffisent pas. Il fau-
dra même que nous revenions sur ces causes qui ont 
déjà été énumérées à propos de la trachée. 

Les conditions sont tout autres dans les bronches 
fines. Ici la lumière déjà étroite par elle-même est encore 
rétrécie de façon appréciable par l'œdème de la muqueuse, 
et le sera d'autant plus fortement que les bronches 
seront déjà plus petites par elles-mêmes, c'est-à-dire le 
plus souvent chez les enfants. 

Dans toutes ces bronchites, les mouvements respira-
toires sont plus violents, leur nombre augmente, et il 
n'est pas rare de constater 60 à 80 inspirations à la 
minute. 

L'augmentation des mouvements respiratoires est 
certainement à son maximum chez les fiévreux. Nous 
savons que l'élévation de la température du sang agit 
dans cette direction. Mais les bronchitiques non fiévreux 
respirent aussi plus fréquemment et plus fortement 
lorsque leur maladie s'aggrave d'une façon quelconque. 

La cause en est difficile à déterminer. 
On pourrait croire, d'après ce qui précède, que, dans 

le rétrécissement des bronches, la fréquence de la res-
piration s'abaisse, ou tout au moins reste identique. 
Mais il y a précisément de grandes différences entre la 
bronchite et la sténose des voies respiratoires. 

Dans la sténose de la trachée, l'accès de l'air est 
gêné pour toutes les alvéoles tandis que dans la bronchite, 
il ne l'est la plupart du temps que pour un certain 
nombre d'entre elles. Si nous voulons étudier à fond 
l'influence de la sténose bronchique, nous serons obli-
gés de rechercher les cas où toutes les bronches sont 
rétrécies. En existe-t-il ? Nous avons des raisons de 
supposer que dans les accès de l 'asthme bronchique, 
il existe réellement une sténose générale des bronches. 

Nous voulons parler de ces accès de dyspnée extrê- Asthme bronchique 

mement violents qui se produisent ordinairement la 
nuit et durent des heures et des journées entières 
indépendamment de l'état de la circulation. Ces accès 
sont liés à une avidité d'air extrême. Les malades 
accusent des mouvements respiratoires très violents et 
très prolongés, aussi bien dans l'inspiration que dans 
l'expiration ; cependant l'effort est plus grand dans ces 
derniers mouvements. On constate de la cyanose, des 
enfoncements inspiratoires profonds de toutes les par-



ties molles du thorax. Le nombre des mouvements res-
piratoires peut être diminué, normal ou élevé ; cela 
variera suivant les cas. 

Mais, que je sache, on ne possède là-dessus que des 
expériences générales et non des observations minu-
tieuses. 

Pendant l'accès, le volume des poumons s'élève 
notablement en très peu de temps. Ils atteignent bientôt 
la position inspiratoire déprimée. Ces accès asthmatiques 
se rencontrent d'abord dans les maladies des bronches, 
et surtout dans la bronchiolite exsudative décrite par 
Curschmam, laquelle représente un processus caracté-
ristique avec ses spirales dans les crachats. Mais on 
retrouve aussi ce phénomène dans la bronchite chronique 
compliquée d'emphysème. On la constate également 
dans les maladies du nez et surtout dans l'œdème des 
muqueuses des conques. 

Use peut que ces modifications du nez, qui produisent 
les accès asthmatiques, soient en rapport remarquable, 
mais non encore expliqués, avec la bronchiolite exsuda-
tive. On prétend toujours qu'il existe des accès asthma-
tiques aigus dans lesquels la muqueuse bronchique est 
complètement normale, tandis que toute autre modifica-
tion anatomique ferait défaut ailleurs. Mais ces cas 
sont extrêmement rares. 

Pour expliquer absolument la nature de ces attaques 
particulières, il faut d'abord se demander si elles se pro-
duisent dans tous les cas de la même façon. Ce que 
nous voulons comprendre avant tout, c'est la dyspnée 
inspiratoire et surtout expiratoire, ainsi que le gonfle-
ment des poumons. Si ces deux affections se retrouvent 
dans la manière décrite, on peut leur supposer une ori-

gine commune. Mais cette communauté n'est pas indis-
pensable, car, comme dans la majorité des cas il s'agit 
de broncliiolites, il est probable que le plus souvent les 
deux dyspnées ont une même origine. 

Cela est indubitable. Pendant les accès, il existe un 
fort obstacle à l'inspiration et encore plus à l'expiration. 
Il apparaît rapidement, amène un gonflement soudain 
du poumon qui dure généralement quelques heures et 
disparaît plus ou moins vite. 

Où faudra-t-il placer cet obstacle ? 
Deux hypothèses sont en présence : Riegel, d'accord 

avec Wintrich et d'autres savants, plaide pour une 
convulsion du diaphragme provoquée par voie réflexe. Il 
explique le gonflement du poumon, mais il laisse l'ori-
gine des enfoncements inspiratoires, c'est-à-dire les 
rhonclius sybilants dans une obscurité complète. 

Mais lors même qu'une pareille convulsion du dia-
phragme serait provoquée par une irritation centrale 
du nerf vague, il n'en est pas plus établi pour cela qu'il 
est présent dans l'accès asthmatique. 

On pourrait invoquer contre l'importance qui lui est 
donnée que, dans les expériences en question, les mus-
cles striés ne peuvent pas rester pendant des heures 
sous des secousses sans se fatiguer et que les cas de 
convulsions du diaphragme observées présentaient un 
autre tableau. Néanmoins, on peut très bien concéder 
que cette importance est après tout possible. 

L'autre hypothèse place l'obstacle dans les petites 
bronches. Elle a le plus grand nombre de partisans pour 
elle, et la raison qui nous la fait admettre comme la meil-
leure, c'est qu'elle tient compte des accès asthmatiques. 

Dans les bronchioles, il pourrait s'agir ou bien 



d'œdème de la muqueuse catarrhale ou vasomotrice ou 
bien alors de convulsions musculaires. La majorité des 
chercheurs s'accorde sur ce point que l'œdème de la 
muqueuse seul n'implique pas nécessairement l'accès 
asthmatique et qu'une cause spasmodique doit s'ajouter 
à l'œdème de la muqueuse. 

Les spasmes des muscles bronchiques expliquent tous 
les phénomènes de l'accès surtout depuis que Einthoven 
a démontré, par sa méthode défiant toute critique, qu'ils 
peuvent entraîner un gonflement du poumon. Ils expli-
quent la dyspnée de môme que les difficultés domi-
nantes d'expiration. Car, comme Biermer l'a montré, il 
est parfaitement possible que l'expiration active aug-
mente la sténose bronchique, parce que, dans la com-
pression de la cage thoracique, les bronchioles sont 
rétrécies avec leurs parois flexibles. 

Cela est possible, mais n'est aucunement démontré. 
Par contre, on comprend parfaitement les difficultés 

de l'expiration, ne fût-ce que par la modification d'élas-
ticité parallèle au gonflement et par les forces expira-
toires qui sont en elles-mêmes d'une nature plus faible. 

Nous sommes donc autorisé à dire que le spasme 
bronchique explique tout et que rien n'arguë contre son 
existence, car les muscles lisses peuvent demeurer pen-
dant des heures en contraction tétanique-

Mais ce spasme bronchique n'est pas encore prouvé 
et l'on ignore encore quelle est son origine dans les 
diverses maladies qui entraînent l 'asthme. On pense 
aux réflexes de la muqueuse bronchique et cette opinion 
s'appuie sur la probabilité. Mais on en est encore à 
rechercher pourquoi on s'attache aux réflexes dans cette 
forme de la bronchite. 

Nous avons déjà dit que, dans les bronchites dont le 
caractère est de troubler la respiration, les mouvements 
respiratoires deviennent fréquents et profonds. Les 
motifs n'en sont pas très clairs. Nous en savons encore 
beaucoup trop peu sur le compte des nerfs sensoriaux 
du poumon. 

On pourrait s'imaginer peut-être que les terminai-
sons du nerf vague dans les régions atteintes d'inflam-
mation sont fortement irritées par le processus inflam-
matoire. En tout cas, il se produit de violentes 
inspirations. Le parenchyme des parties libres est for-
tement et rapidement distendu par le développement de 
l'espace intra-thoracique. Nous disons fortement dis-
tendu parce que le parenchyme des parties bronchi-
tiques ne se meut que difficilement à cause de la raré-
faction de l'air intra-alvéolaire. 

L'extension soudaine et violente des parties aérifères 
produit rapidement une irritation aspiratoire vigou-
reuse. 

C'est de cette façon que l'on pourrait se représenter 
peut-être l'origine de la modification respiratoire en 
question. 

Il est une autre série de dangers qui menace l'échange 
des gaz, lorsque le thorax et les poumons ne se dilatent 
pas suffisamment ou ne coïncident pas. Le moindre 
inconvénient sera une rigidité anormale du thorax, 
car ici il peut se produire une activité supplémentaire 
des inspirateurs thoraciques et du diaphragme. 

Ce qui est plus grave, c'est le cas où les muscles 
respiratoires ou bien leurs nerfs sont affectés. Les 
muscles peuvent disparaître (atrophie de Duchenne-

üilalation 
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et des poumons. 



Aran) ou bien être rendus inaptes au fonctionnement 
par l'invasion de trichine. Les nerfs spécifiques devien-
nent inaptes au fonctionnement par suite de névrose 
ou des maladies du système nerveux central (inflamma-
tions, tumeurs, hémorragies). La respiration elle-même 
sera donc au premier chef subordonnée à la nature des 
organes affectés et à l'étendue des processus. 

Il est inutile de développer plus longuement que la 
destruction de tous les inspirateurs a pour conséquence 
la mort immédiate. 

Parmi les affections de certaines parties isolées, la 
paralysie bilatérale du diaphragme, telle qu'elle appa-
raît parfois après la névrite phrénique bilatérale, est la 
plus dangereuse pour l'homme, elle est immédiatement 
mortelle. D'après les observations connues, on ne sau-
rait dire l'effet produit sur l'homme par la paralysie des 
inspirateurs du thorax. 

Ce n'est que lorsque quelques parties de l'appareil 
inspirateur sont affaiblies d'une façon quelconque 
qu'une diminution de l'accès d'air dans les alvéoles se 
présentera. Cette diminution entraînera une réduction 
d'oxygène, une augmentation d'acide carbonique dans 
le sang et une activité accélérée des parties aptes 
au fonctionnement. Il se présente alors des inspirations 
plus fortes au moyen des muscles qui peuvent encore 
inspirer, et l'on peut arriver ainsi aux modifications les 
plus singulières de la respiration. Il peut alors survenir 
suivant le cas, une respiration thoracique chez l 'homme 
et diaphragmatique chez la femme. 

Comme nous avons eu souvent l'occasion de le dire, 
il est certaines propriétés des poumons nécessaires à 
l'accomplissement d'un mouvement aspiratoire normal. 

Le poumon vivant ne se trouve pas dans sa position 
élastique équilibrée, il est dilaté par la pression atmos-
phérique et est toujours enclin à passer à la position 
expiratoire. Si maintenant certaines parties du poumon 
sont tendues outre mesure, ou bien si les tissus sont 
altérés, la tendance à la compression s'atténuera plus 
ou moins. Le poumon sera dans les conditions d'un 
caoutchouc distendu. 

Ce premier stade de la diminution de l'élasticité pul- Diminution 

monaire en force et perfection est produit par toute une 
série d'états pathologiques. Tout ici a son importance, 
aussi bien ce qui conduit aux inspirations excessives que 
ce qui amène les compressions qui causent une expira-
tion prolongée; cardans les deux cas, le poumon entier, 
ou tout au moins une partie, sera fortement tendu. 

Les parties franches de lésions anatomiques seront 
dilatées par les inspirations. Si une grande partie du 
poumon est dilatée outre mesure, il s'ensuivra des alté-
rations de la respiration. 

Ces altérations résident dans ce fait que le poumon 
gonflé se dilatera encore plus mal dans les inspirations 
et qu'il se contractera avec les difficultés de beaucoup 
plus grandes dans les expirations. Nous trouvons donc 
une inspiration difficile et une expiration plus labo-
rieuse encore. Le volume maximum altéré est par suite 
un état pathologique. Cependant il peut se reformer 
si les causes du gonflement disparaissent. 

Le véritable emphysème provoque exactement les Emphysème 

mêmes altérations respiratoires que le volume maxi- pulmonaire. 

mum. Leur importance est plus grande parce qu'ils 



durent toute la vie, car l'emphysème est une affection 
incurable. Dans l'emphysème pulmonaire, nous trouvons 
le poumon à l'état de dilatation énorme exactement 
comme dans le volume maximum. Mais il s'y ajoute une 
dégénérescence de la substance pulmonaire. Il s'y pro-
duit de nombreux cloisonnements alvéolaires, et il se 
crée dans le poumon des cavernes remplies d'air. La sur-
face respiratoire est notablement diminuée. De nom-
breux capillaires ont été détruits avec les cloisonne-
ments alvéolaires. 

A l'altération de la respiration qui est une diminution 
de l'élasticité, vient s'ajouter encore une réduction de 
la surface respiratoire la modification de la circulation, 
c'est-à-dire un supplément de résistance dans les vais-
seaux pulmonaires. Ces altérations du parenchyme ne 
se répartissent pas également sur les deux poumons ; 
on ne les trouve qu'à des emplacements isolés. 

Ce qui, en première ligne, contribue à la production 
de véritables emphysèmes, ce sont les troubles dans la 
composition du tissu pulmonaire et qui en abaissent 
la résistance. 

Yirchow conclut de la pauvreté pigmentaire des 
places emphysémateuses qu'elles se sont produites avant 
l'âge de cinq ans. Nous ignorons leur nature, mais leur 
existence ne saurait être contestée. 

On trouve bien de l'emphysème chez les gens dont 
le tissu pulmonaire a été exposé à de grands efforts, 
avant tout chez les asthmatiques ensuite chez les gens 
atteints de bronchite chronique et toux violente, chez 
les souffleurs de verre, etc. 

Mais, d'autre part, tous ceux dont la manière de vivre 
et dont l'état de santé exigent des mouvements respira-
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toires et expiratoires violents ne deviennent pas em-
physémateux, bien que d'autre part l'emphysème se 
développe aussi parmi des gens qui n'ont éprouvé que 
peu ou pas de difficultés particulières de la respiration. 

Il faut donc qu'il s'agisse d'un processus inlra-pul-
monaire totalement inconnu dans sa nature. 

Enfin la modification de l'activité du centre respira- Modification 
toire provoque des variations quantitatives de l'air , du . , . 

1 centre respiratoi 

arr ivant 'aux poumons ou s'en échappant. Dans l'aug-
mentation de la pression intra-cérébrale la respiration 
est d'ordinaire ralentie et profonde, mais le plus 
souvent elle devient irrégulière. 

Il en est de même dans les cas de lésions anatomiques 
qui siègent dans la région du centre respiratoire et 
l'influencent sans le détruire. Il faut ranger dans cet 
ordre d'altérations les remarquables modifications de 
la respiration connue sous le nom de phénomène de 
Cheyne-Stokes. 

Les respirations sont alors interrompues par des 
pauses durant jusqu'à des minutes et varient profon-
dément entre elles. Immédiatement après les pauses, il 
se produit des inspirations extrêmement faibles, qui, 
graduellement plus profondes, deviennent même très 
laborieuses, pour ensuite redescendre comme elles 
avaient monté, redevenir imperceptibles et se résoudre 
en une pause. 

On n'a pas toujours observé à côté de ces anomalies 
respiratoires les phénomènes provoqués par d'autres 
appareils cérébraux. 

Les malades qui dans les pauses sont la plupart du 

Phénomène 
de Cheyne-Stokes. 



temps dans un état de torpeur, se ressaisissent pendant 
le mouvement respiratoire, et éprouvent une sensation 
d'oppression pour retomber dans ce quasi-sommeil pen-
dant la pause. À l'état de repos, les pupilles sont étroites 
et sans réaction se dilatent au commencement de la 
respiration, et réagissent à nouveau. 

Suivant l'opinion autorisée de Traube, le pouls est 
dans la plupart des cas, hors de la zone influencée ; 
dans d'autres cas, il accuse des variations distinctes de 
fréquence et de tension. Malheureusement, on ne sait 
pas à quoi attribuer le phénomène en question, parce 
que les états où il se produit sont extrêmement 
variables, tels que, les maladies du cerveau, l'urémie et 
les maladies du cœur de toutes sortes. 

Ce phénomène, comme Traube a dû le constater, 
dépend en tout cas d'une modification d'excitabilité du 
centre respiratoire. Filehne a remarqué chez des 
lapins, se trouvant sous l'effet narcotique de la mor-
phine, des phénomènes respiratoires similaires, mais 
pas absolument identiques. 

En se basant sur une comparaison de la pression 
sanguine avec la courbe respiratoire de ces animaux, 
il attribue principalement la respiration périodique au 
fait que l'excitabilité du centre respiratoire est descen-
due au-dessous de celle du centre vaso-moteur. Cette 
théorie a été vivement combattue par Rosenbach. 

Ce savant croit pouvoir expliquer le remarquable 
phénomène en question en soutenant que par suite des 
troubles nutritifs, l'excitabilité de certaines parties du 
cerveau et surtout du centre respiratoire se trouve ré-
duite et qu'il en résulte une augmentation de l'épuise-
ment périodique normal. 

Il ne nous est pas permis d'entrer dans la discussion 
de cette manière de voir, car il nous semble que notre 
science est encore trop pauvre pour étayer des hypo-
thèses aussi pénétrantes. 

Nous rappellerons simplement que la tendance à la 
respiration périodique existe déjà chez l'homme sain ; 
elle l'est presque toujours pendant son sommeil; celle 
des animaux l'est toujours. 

Les modifications de la respiration que l'on a obser-
vées dans certains empoisonnements appartiennent 
probablement aussi à cet ordre d'idées, c 'est-à-dire 
qu'elles sont imputables à un trouble du centre respi-
ratoire. Il suffira de rappeler les convulsions respira-
toires que l'on trouve dans l'intoxication par l'acide 
cyanhydrique ainsi que la respiration profonde et carac-
téristique dans l'urémie, le diabète et autres états patho-
logiques, qui, comme ces deux affections, représentent 
une auto-intoxication de l'organisme. 

Ce qui caractérise ces modifications respiratoires, 
c'est qu'il se produit une respiration extrêmement pro-
fonde et fréquente sans altération connue des poumons. 
On en ignore absolument la cause déterminante. L'ab-
sence de toute recherche dans cette direction empêche 
de dire si le centre respiratoire se trouve à l'état d'irri-
tation d'origine toxique comme dans les mouvements 
musculaires. Peut-être se produit-il à l'occasion de ces 
empoisonnements du corps des échanges extrêmement 
rapides dans tel ou tel organe, qu'une respiration aussi 
intense est devenue nécessaire pour évacuer les grandes 
quantités d'acide carbonique ; mais cette hypothèse 
n'est pas encore documentée non plus. 

En supposant que l'air puisse entrer sans encombre 



dans les alvéoles il s'élèvera de nouveaux obstacles à 
la respiration, si la surface, où les échanges de gaz se 
produisent, vient à diminuer ; or il faut qu'elle soit 
très étendue pour que cet échange s'opère sans diffi-
cultés. En effet, l'acide carbonique n'est évacué des 
poumons que sous une faible pression, ce gaz a donc 
besoin d'une grande surface pour s'y répandre. D'autre 
part, le passage de l'oxygène dans le sang n'est facilité 
que par des forces modérées à cause du faible coeffi-
cient d'absorption du sang lui-même. 

La réduction de la surface des échanges peut être pro-
voquée par de nombreuses maladies des poumons et 
des bronches qui ont pour lien commun l'évidement 
partiel plus ou moins grand des poumons. 

Ce phénomène peut se produire par des exsudais qui 
remplissent les alvéoles. Les épanchements pleuré-
tiques peuvent paralyser la dilatation du poumon. Cette 
rétraction peut être produite aussi par une tumeur, une 
contraction du diaphragme ou un pneumo-thorax. L'in-
flammation de la muqueuse dans les bronches, surtout 
dans les petites, peut provoquer en elles un œdème 
capable d'obstruer leur orifice. Les parties connexes du 
poumon sont perdues pour la respiration. 

Il est évident que l'œdème de la muqueuse bron-
chique agira d'autant plus dans ce sens que les bronches 
seront plus étroites par elles-mêmes, ce qui veut dire 
que chez les enfants l'œdème entraînera le plus facile-
ment l'atelectasie. 

L'atelectasie consécutive à l'obstruction bronchique 
se produit lorsque les gaz des alvéoles passent dans le 
sang et que le poumon lui-même se rétracte en raison 

directe de l'évidement des alvéoles jusqu'à ce que l'air 
en soit totalement chassé. L'étendue du trouble est à 
son tour subordonnée à la perte de la surface respira-
toire, aux besoins d'échanges de gaz et au concours 
compensateur de la respiration comme nous l'avons déjà 
vu dans la sténose bronchique. 

Dans toutes les diminutions de la surface des échanges, 
diminutions dont le degré marque la gravité des alté-
rations, les mouvements respiratoires deviennent plus 
fréquents et plus profonds. La raison n'en est pas par-
faitement claire. On peut émettre les mêmes supposi-
tions que dans la bronchite. 

On ne saurait dire quelles sont les irritations qui ont 
lieu sur les terminaisons nerveuses des parties infil-
trées. On ne connaît pas les effets de l'inflammation. 

Dans les parties contenant de l'air, l'échange des gaz 
est élevé au-dessus de la normale. Dans ces parties, 
la résistance pour le courant sanguin est moindre que 
dans celles où l'air est raréfié. On ne saurait dire 
d'une façon générale comment, dans les cas spéciaux, 
cette résistance agit dans les parties vides. Tout dépen-
dra du degré de raréfaction d'air. 

Toute rétraction pneumonique, compression par exsu-
dais pleurétiques ou un pneumo-thorax, indique notable-
ment et naturellement le courant sanguin dans les parties 
malades, et. ce d'une manière considérable. Mais il est 
vrai aussi que l'infiltration la plus simple est à même 
de produire ce résultat , car le degré de dureté des exsu-
dais comprimera plus ou moins les vaisseaux pulmo-
naires tendres et en éloignera le liquide en proportion. 
A ce moment, les mouvements respiratoires feront dé-
faut dans les parties infiltrées. 



Or, on sait que ces mouvements ont une influence 
majeure sur le courant sanguin. Par suite, on peut dire 
avec certitude que le courant traverse plus facilement 
des tissus sains que des malades. Le tissu sain en 
deviendra hvperémique; c'est en lui que l'augmenta-
tion des échanges se produira. 

Le contenu gazeux du sang se modifiera à cause de 
la diminution de la surface respiratoire de la façon indi-
quée à plusieurs reprises. L'augmentation de son con-
tenu en acide carbonique et la diminution en oxygène 
provoqueront des mouvements respiratoires excessifs. 
L'inspiration violente dilatera d'autant plus facilement 
ces cavités pulmonaires que la rigidité des cavités 
vides prépare un plus grand espace thoracique au rem-
plissage. De son côté, l'état de dilatation si rapidement 
atteint entraînera, par contre, une interruption de l'ins-
piration et engagera des mouvements d'expiration. 
L'inspiration suivante n'interviendra pas dans le rythme 
ordinaire, mais succédera immédiatement et rapidement 
au terminus de l'expiration. Car, pour les motifs indi-
qués, l'air alvéolaire ainsi que le sang sont plus riches 
en acide carbonique, plus pauvres en oxygène qu'à 
l'état normal. Il se peut que, dans les parties malades, 
des irritations se produisent sur la terminaison du nerf 
vague, ce qui s'ajouterait à ce phénomène. 

Il en résulte que, dans les états en question, la res-
piration sera plus violente et plus fréquente. 

Lorsque la maladie respiratoire est compliquée de 
fièvre, la fréquence sera augmentée dans un grand 
nombre de cas. 

On sait que l'élévation de la température augmente la 
fréquence respiratoire. La différence entre les périodes 

antérieures et postérieures aux crises pneumoniques en 
fournit l'exemple concluant. 

Dans certains cas spéciaux, la respiration est plus 
fréquente et superficielle. 

Lorsque, par exemple, il intervient des douleurs pen-
dant l'inspiration, notamment dans la pleurésie sèche, 
la péritonite, les affections douloureuses des muscles 
thoraciques, les inspirations se trouvent toujours brus-
quement interrompues par les irritations douloureuses 
qui en dérivent. Cela pourrait aussi s'accomplir par 
voie réflexe. En effet, les besoins d'oxygène au centre 
respiratoire n'étant pas satisfaits par l'inspiration courte, 
il en résulte immédiatement une nouvelle inspiration. Il 
en résultera une respiration fréquente et superficielle. 

Nous avons parlé jusqu'ici des troubles de la surface 
respiratoire résultant de son rapetissement. Par ana-
logie avec d'autres glandes (et nous avons le droit, 
d'après les recherches de Bohr, de considérer le poumon 
comme une glande à acide carbonique), il faut consi-
dérer que les troubles nutritifs des membranes servant 
aux échanges produisent des modifications intenses 
dans les échanges de gaz. Il suffit pour cela de se rap-
peler l'exemple du rein. La dyspnée intensive dans les 
troubles de la circulation pulmonaire n'appartiendrait-
elle pas à cet ordre d'affections? Malheureusement, nous 
ne pouvons pas aller au delà de cette supposition. On 
n'a pas étudié les lésions de la cloison pulmonaire, 
comme on l'a fait pour les conditions des autres glandes. 

Nous avons dit à diverses reprises combien il importe 
au processus respiratoire que la pression partielle 
d'oxygène dans ces alvéoles ne descende pas outre 
mesure au-dessous de la pression d'acide carbonique. 



Mais cela n'est possible que, si l'air inspiré contient 
des quantités suffisantes d'oxygène ou de rares traces 
d'acide carbonique. 

Les diminutions d'oxygène dans l'air respiré ne sont 
pas d'une grande importance pratique en réalité. Elles 
ne se produisent en effet que si l 'homme atteint des 
hauteurs respiratoires de 8,600 millimètres sous une 
pression partielle d'oxygène d'environ 52 millimètres, 
ou bien s'il est renfermé dans un petit espace mal aéré. 
L'augmentation nuisible de l'acide carbonique ne se 
produit que dans ce dernier cas, étant donné la cons-
tance admirable de la composition de l'atmosphère. 

Addition L'addition d'une quantité de gaz quelconque à l'air 
de gaz a l air. , ., , ° J 1 

respire est d une très grande importance, car ce gaz 
ayant de grandes affinités pour l'hémoglobine en pren-
dra possession. 

Lorsque l'air respiré contient plus de 0 ,8 à 
1 p. 1000 d'acide carbonique, ce qui se produit le plus 
souvent lorsque l'atmosphère est viciée par des gaz 
d'éclairage, la pression partielle d'acide carbonique dans 
l'air des alvéole^ y sera absolument élevée ou tout 
au moins plus grande que dans le sang où cette pres-
sion n'existe pas. 

Le sang n'absorbe bien l'acide carbonique que dans 
une mesure très restreinte; par contre l'hémoglobine 
attire vivement ce gaz qui chasse son oxygène et forme 
une combinaison avec elle. Cette combinaison est plus dif-
ficilement dissociable que celle avec l'oxygène. L'hémo-
globine combinée à l'acide carbonique deviendra inapte 
au transport et à la transformation de l'oxygène. Or, 
comme nous savons que la réception et l'émission d'oxy-

gène par le sang ne sont pas possibles sans l'hémo-
globine, le plasma sanguin n'ayant qu'un coefficient d'ab-
sorption très minime pour l'oxygène, la combinaison 
d'hémoglobine et d'acide carbonique se traduit par une 
altération considérable de l à respiration. 

Tout dépend naturellement, en l'occurrence, de la 
quantité d'acide carbonique qui passe dans le sang. 

Les petites quantités sont sans inconvénient pour la 
respiration, surtout si celle-ci n'est pas soumise à un 
grand travail. Elles provoquent des troubles du sys-
tème nerveux central dont nous n'avons pas à nous 
occuper ici. Combinées faiblement à l'hémoglobine, 
elles sont graduellement éliminées, et surtout dissociées 
si l'atmosphère elle-même s'affranchit d'acide carbonique. 

En revanche, s'il circule de grandes masses d'hémo-
globine combinées à l'acide carbonique, le sang perdra 
rapidement la propriété d'alimenter les organes en oxy-
gène. Les échanges de gaz pourront se faire en partie 
sans encombre. L'acide carbonique pourra à peu près se 
volatiliser comme à l'état normal, puisque sa pression 
partielle dans l'air des alvéoles est inaltérée. (11 se 
peut que l'hémoglobine n'ait pas une force expulsive 
aussi efficace.) Il ne se produira pas d'accumulation 
d'acide carbonique dans le corps, mais plutôt un appau-
vrissement intense en oxygène. 11 en résulte que les 
appareils centraux en deviendront rapidement insen-
sibles et que la respiration cessera totalement. 

Le sauvetage sera possible si la combinaison d'hémo-
globine et d'acide carbonique se d i s s o c i e sous l'influence 
d'un gaz indifférent, de préférence l'oxygène. Aussi la 
respiration artificielle soutenue pendant des heures 
donne-t-elle souvent de bons résultats. 



Jusqu'ici nous avons parlé des troubles qui atteignent 
un seul côté de la surface respiratoire. 

Pour que les échanges de gaz puissent s'effectuer 
d'une façon convenable, il faut que le sang puisse de 
l'autre côté de la surface être véhiculé avec une cer-
taine rapidité étroitement subordonnée elle-même à 
l'activité cardiaque. Mais cela dépend aussi des mou-
vements respiratoires, car ceux-ci sont d'un effet très 
puissant sur la circulation pulmonaire. Il en résulte 
que la respiration excessive, dont nous avons souvent 
parlé dans le chapitre précédent, excite l'afflux du sang 
vers la surface respiratoire ainsi que son reflux. 

Dans le chapitre sur la Circulation nous avons parlé 
des troubles respiratoires résultant d'un mouvement 
défectueux du sang. 

Tout ce qui réduit la rapidité du courant sanguin, 
soit par faiblesse du cœur ou troubles vasculaires, 
altère la respiration du malade à un degré identique. 
Il est vrai qu'à ce moment le sang circule aussi plus 
lentement dans le poumon. 

Mais cela ne sert en rien la réception d'oxygène, car 
l'hémoglobine s'en sature quand même. D'autre part, 
les capillaires éliminent davantage d'oxygène, et la ten-
sion des gaz s'y réduit. Par voie d'opposition, celle de 
l'acide carbonique s'y élèvera, car le sang en absorbe 
d'abondantes quantités pendant son séjour dans les 
capillaires. 

N'oublions pas que le sang doit pouvoir à son tour 
transformer les gaz pendant son parcours. Mais l'essen-
tiel pour lui est l'hémoglobine. C'est par l'hémoglobine 
que la propriété respiratoire du sang se maintient ou 
baisse autant dans le poumon que dans les tissus. 

La respiration sera impossible s'il ne circule que trop 
peu d'hémoglobine ou bien si elle se trouve sous une 
forme inapte à la transformation de l'oxygène, par 
exemple dans une combinaison avec l'acide carbonique 
ou bien sous forme de méthémoglobine. C'est ainsi que 
meurent ceux qui ont perdu jusqu'à 70 p. 100 de leur 
total de sang. De même meurent ceux qui ont absorbé 
d'abondantes quantités d'acide carbonique. Mais l'hémo-
globine ne disparaît pas le plus souvent d'une manière 
complète et n'est pas transformée brusquement du 
tout au tout. Car s'il reste encore de l'hémoglobine 
apte à fonctionner, la vie se maintiendra selon l'impor-
tance de ce reliquat. Comme Bohr nous l'a démontré, 
il n'en faut que de très petites quantités pour conserver 
la respiration, car lorsque le quantum d'hémoglobine du 
sang diminue celui-ci subit une métamorphose qui lui 
permet d'assimiler infiniment plus d'oxygène que l'hé-
moglobine ordinaire. 

C'est clans ces conditions-là, que nous trouvons les 
échanges de gaz clans les anémies graves, où les résul-
tats par kilogrammes en acide carbonique émis et en 
oxygène absorbé se tiennent dans les chiffres nor-
maux. 

Cette conservation de l'échange des gaz est proba-
blement attribuable en partie aux modifications de la 
circulation. Le cœur se contracte plus fréquemment 
chez les anémiques et il est possible qu'il en résulte 
une réduction du temps circulatoire. 

L'hémoglobine n'est pas seulement importante pour la 
transformation de l'oxygène, elle l'est aussi pour la com-
binaison et l'expulsion de l'acide carbonique. Par suite, 
cette importance peut être altérée par une modification 



même de l'hémoglobine, mais elle dépend supérieure-
ment de l'alcalinité du sang qui peut produire des car-
bonates. Nous en reparlerons à propos de la respiration 
interne. 

Dans les nombreux états, ou l'accès de l'air aux 
alvéoles ou bien l'échange des gaz sur la surface pulmo-
naire se trouvent paralysés, nous avons constaté l'inter-
vention d'une modification des mouvements respiratoires 
paraissant de nature à entraver l'action des troubles. 

Comment se comportera la respiration en face d'une 
altération de circulation et de composition du sang? En 
réalité cette question est résolue. En effet tous les états 
dont nous avons parlé agissaient principalement sur les 
mouvements respiratoires par l'intermédiaire du sang. 
Ce n'est que si le sang se dirigeant vers les centres respi-
ratoires était modifié et contenait plus d'acide carbo-
nique que d'oxygène que la respiration excessive se pro-
duirait sous l'influence de la moelle allongée. Par suite 
on comprendra parfaitement ce que nous avons dit, que 
le ralentissement de la circulation entraîne une respira-
tion dyspnéique. Et celle-ci est même nécessaire, car elle 
accélère le courant pulmonaire. 

Dans la diminution exagérée de l'hémoglobine, le 
défaut d'oxygène irrite fortement le centre respiratoire. 
Les modifications des hématies sont dans leurs effets 
sur la respiration influencées par l'action des poisons 
qui ont attaqué l'hémoglobine. 

Beaucoup de circonstances sont nécessaires pour que 
les échanges de gaz se maintiennent pendant les modi-
fications des mouvements respiratoires exactement 
comme à l'état normal. 

Cela dépend d'abord du degré absolu des troubles. Il 
est parfaitement évident que le malade chez qui un 
anévrisme de l'aorte se sera rompu dans le poumon en 
remplissant toutes les alvéoles de sang, ne tirera aucun 
profit d'une augmentation de respiration quelconque. 

Cela dépendra aussi de l'état fonctionnel des organes 
compensateurs. Un thorax mobile, des muscles fonc-
tionnant normalement sont en l'occurrence d'un con-
cours précieux. 

On voit donc que l'âge, la constitution, les condi-
tions anatomiques des organes sont d'une très grande 
influence. 

Enfin, le plus important est de savoir pour quel 
état du corps la compensation est exigée. Elle inter-
viendra plus facilement dans le repos que dans les 
états qui réclament de grandes quantités d'oxygène, 
par. exemple l'ingestion de nourriture et les efforts 
musculaires. Nous voyons par suite que tous les malades 
atteints de troubles respiratoires doivent éviter crainti-
vement tout mouvement corporel inutile et réduire leurs 
besoins au minimum. 

Nous voyons aussi que le même trouble est d'un 
effet plus vif lorsqu'il se produit soudainement, parce 
qu'alors le malade n'a pas encore appris à en tenir 
compte. Le maintien de l'équilibre chimique du sang 
sera donc soumis à de nombreuses circonstances, de 
sorte que l'on ne peut pas émettre de jugement général. 

Toute opinion décisive sera d'autant plus difficile et 
même impossible pour le moment, parce que les bases 
nécessaires, c'est-à-dire les analyses des gaz du sang, 
font totalement défaut. Nous ne possédons aucune ana-
lyse des gaz ni de l'homme malade ni même des animaux 



d'expériences. Ce serait le cas de répéter la plainte 
de Cohnheim. 

Toute opinion dépendra rigoureusement des quantités 
proportionnelles de l'atmosphère qui auront été trans-
formées, ainsi que de chacun des gaz. Naturellement, 
si les recherches doivent avoir la moindre valeur, 
elles devront tenir compte de l'état nutritif, de la récep-
tion des aliments et des mouvements musculaires du 
sujet examiné. 

Dans les sténoses trachéennes artificielles, légères et 
d'un degré moyen, l'organisme absorbe au moins le 
même quantum d'air qu'auparavant, et l'on peut con-
server les animaux dans un bon état nutritif pendant 
très longtemps. Si, d'autre part, on provoque chez le 
lapin des épanchements pleurétiques à un degré moyen 
ou un pneumo-thorax fermé, les quantités de gaz 
échangées seront ici sensiblement les mêmes qu'aupa-
ravant. 

Même les hommes, dont les poumons sont à l'état 
pathologique, et qui ont été examinés par de bonnes 
méthodes, n'accusent pas de modifications dans la récep-
tion d'oxygène et dans l'élimination d'acide carbonique. 
Quant à l'échange des gaz chez les anémiques, nous 
l'avons déjà examiné. 

Somme toute, même dans les troubles intenses de la 
respiration, les quantités de gaz transformées peuvent 
rester normales. Sans doute il faut tenir compte, en l'oc-
currence, de ce que les mouvements respiratoires dys-
pnéiques consomment à leur tour une fraction considé-
rable de l'oxygène et en dégagent en acide carbonique. 
Par suite, si l'on déduit ces deux fractions, on arrivera 

peut-être à l'unité de poids des substances vivantes et 
à la démonstration d'une transformation de gaz relative-
ment inférieure à la normale. 

Nous n'avons pas besoin d'expliquer en détail que 
cela n'est pas concluant pour la composition du sang, 
car la transformation de certaines quantités de gaz peut 
tout aussi bien s'effectuer en présence d'une teneur 
absolue et plus ou moins riche de gaz intra-sanguin. 
En effet, nous pouvons admettre avec certitude que 
toute réduction de la surface respiratoire implique une 
élévation de son contenu d'acide carbonique. Nous 
déduisons cette constatation de la nuance du sang, de 
la cyanose de la peau et des muqueuses, et ensuite du 
renforcement des mouvements respiratoires. 

D'après nos connaissances actuelles, ces phénomènes 
sont une conséquence indubitable d'un changement 
dans la composition du sang. Nous sommes autorisé à 
supposer que le superflu en acide carbonique est le fac-
teur principal qui tend à protéger les tissus contre les 
suites nocives du défaut d'oxygène. 

I l 

L A R E S P I R A T I O N I N T E R N E 

Mais comment se comportera la respiration interne 
en présence de troubles de la respiration externe ? 

Il n'est pas nécessaire d'entrer dans l'explication des 
cas où la moelle allongée maintient la composition du 
sang dans les proportions normales. 

Tandis que la proportion d'oxygène du sang diminue, 



d'expériences. Ce serait le cas de répéter la plainte 
de Cohnheim. 

Toute opinion dépendra rigoureusement des quantités 
proportionnelles de l'atmosphère qui auront été trans-
formées, ainsi que de chacun des gaz. Naturellement, 
si les recherches doivent avoir la moindre valeur, 
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tion des aliments et des mouvements musculaires du 
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lapin des épanchements pleurétiques à un degré moyen 
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peut-être à l'unité de poids des substances vivantes et 
à la démonstration d'une transformation de gaz relative-
ment inférieure à la normale. 

Nous n'avons pas besoin d'expliquer en détail que 
cela n'est pas concluant pour la composition du sang, 
car la transformation de certaines quantités de gaz peut 
tout aussi bien s'effectuer en présence d'une teneur 
absolue et plus ou moins riche de gaz intra-sanguin. 
En effet, nous pouvons admettre avec certitude que 
toute réduction de la surface respiratoire implique une 
élévation de son contenu d'acide carbonique. Nous 
déduisons cette constatation de la nuance du sang, de 
la cyanose de la peau et des muqueuses, et ensuite du 
renforcement des mouvements respiratoires. 

D'après nos connaissances actuelles, ces phénomènes 
sont une conséquence indubitable d'un changement 
dans la composition du sang. Nous sommes autorisé à 
supposer que le superflu en acide carbonique est le fac-
teur principal qui tend à protéger les tissus contre les 
suites nocives du défaut d'oxygène. 

I I 

L A R E S P I R A T I O N I N T E R N E 

Mais comment se comportera la respiration interne 
en présence de troubles de la respiration externe ? 

Il n'est pas nécessaire d'entrer dans l'explication des 
cas où la moelle allongée maintient la composition du 
sang dans les proportions normales. 

Tandis que la proportion d'oxygène du sang diminue, 



l'organisme dispose encore de puissantes ressources 
qui sont les modifications de l'hémoglobine et l'augmen-
tation de l'avidité d'oxygène dans les tissus. Il faut 
rappeler que les processus d'oxydation sont dans de 
très grandes proportions indépendants de l'adduction 
d'oxygène. En dépit de cet axiome sur la destination 
de la consommation en oxygène par l'activité des cellules 
et sur leur indépendance relative de l'adduction de ce 
gaz, il n'en faudra pas moins retenir que les cellules ne 
peuvent en consommer à satiété que si elles le reçoivent 
en conséquence. 

Il n'est peut-être pas indifférent pour l'activité des 
cellules que l'oxygène leur arrive parcimonieusement 
ou en abondance. Cela ne l'est certainement pas pour 
le centre respiratoire, et moins encore probablement 
pour beaucoup d'autres cellules. Nous possédons déjà 
même des données établissant la production de remar-
quables anomalies d'échanges créées par le défaut d'oxy-
gène. 

On a d'abord observé une accentuation de la décom-
position de l'albumine sous l'influence de la dyspnée. 
Parfois même, il se forme dans les urines des subs-
tances anormalement dépourvues d'azote, comme l'acide 
lactique et la dextrose. 

On ne sait pas encore comment interpréter ces cons-
tatations. Nous ne les mentionnons que pour éclairer 
d'un certain jour l'importance probable de la dyspnée 
dans les échanges organiques. 

Parmi toutes les régions du corps, il n'est pas de 
point plus sensible au moindre trouble de la respira-
tion interne que le centre respiratoire. Nous sommes 
obligé d'y revenir constamment, car c'est là le point de 

concentration de toutes les maladies de l'appareil res-
piratoire. Ces maladies finissent par troubler la respi-
ration interne. 

Ici aussi, tout dépendra naturellement des condi-
tions quantitatives, car les modifications dans les 
échanges de gaz du centre ne sont compatibles avec la 
vie que dans une certaine mesure. Dès que cette limite 
est franchie, la mort par asphyxie s'ensuit. Elle inter-
vient sous des aspects différents, selon que l'asphyxie 
sera intervenue lentement, graduellement ou soudaine-
ment ; dans le premier cas, elle s'établit doucement et 
en quelque sorte sans aucun caractère. 

La composition du sang sera modifiée dans une 
double direction, en ce sens qu'il s'est opéré une aug-
mentation d'acide carbonique proportionnée à une dimi-
nution d'oxygène. Mais, d'autre part, l'augmentation 
d'acide carbonique produit un effet narcotique qui n'est 
mortel qu'à très forte dose. Or, si des quantités nor-
males d'acide carbonique irriguent les organes centraux 
pendant un temps assez long et d'une façon permanente, 
ces organes éprouveront une diminution graduelle de 
leur excitabilité. La respiration deviendra de plus en 
plus faible et la vie finira par s'éteindre. 

On ne saurait donc percevoir d'une façon très nette 
les suites violentes du manque d'oxygène, précisément 
à cause de la diminution d'excitabilité des organes cen-
traux. 

Les phénomènes, que ces organes produisent, sont 
extrêmement caractéristiques lorsque l'accès d'oxygène 
vers le cerveau normalement excitable est brusquement 
coupé. Dans la pathologie, ce cas est relativement 



rare, et les causes les plus fréquentes sont les épanche-
ments de sang dans le poumon, la compression de la • 
trachée et les hémorragies graves. 

Le défaut d'oxygène entraîne alors immédiatement 
une respiration des plus profondes et des plus violentes 
suivie elle-même d'une modification très caractéris-
tique de la circulation. Le centre vaso-moteur est 
fortement irrité, les vaisseaux splanchniques se con-
tractent, les vaisseaux cutanés sont dilatés, la pression 
artérielle s'élève et le rythme du cœur est considé-
rablement ralenti par l'irritation du nerf vague. 

Cette modification de la circulation a pour résultat 
d'alimenter le cerveau d'un maximum de sang, donc 
d'oxygène. Des convulsions générales tonico-cloniques 
ne tardent pas à s'ensuivre pour se rapaiser par la • 
mort, après un court stade de paralysie. 

La respiration interne, c'est-à-dire l'échange des 
gaz entre le sang et les cellules, est troublée comme 
nous l'avons expliqué lorsque la tension d'oxygène du 
sang est à un degré chronique profondément réduite 
à des lésions de la respiration externe. 

Origine primitive Mais l'obstacle à l'échange des gaz intérieurs peut 
de robsiacie. ¿tre aussi d'origine primitive. Cela a lieu tout d'abord 

dans toutes les modifications de l'hémoglobine, la ren-
dant inapte à la réception et à l'émission de l'oxy-
gène. 

11 faut mentionner ici la formation d'hémoglobine i 
carbonique et de méthémoglobine. La dissolution des 
hématies dans le sérum s'y rattache aussi, car l'hémo-
globine dissoute disparait rapidement. 

Nous avons déjà mentionné ces causes au chapitre 

de la Respiration externe. Elles compromettent d'une 
manière primitive les échanges généraux dans le pou-
mon et dans les tissus. Il s'agit, dans les deux cas, de 
la transformation de l'oxygène. 

La respiration interne d'acide carbonique est tou-
jours gênée, lorsque l'alcalinité du sang est détruite 
par une intoxication d'acide quelconque. Sans doute, 
l'acide carbonique sera présent dans le sang confor-
mément à son coefficient d'absorption. Mais il n'y 
figurera pas, ou très peu, à l'état de carbonate. On a 
trouvé dans un empoisonnement violent par des acides 
le quantum d'acide carbonique du sang artériel réduit 
à 3 p. 100 de son volume. 

On n'a que médiocrement étudié les modifications 
que subit la respiration sous l'influence des intoxications 
pathologiques par les acides, parce que, dans la majo-
rité des cas, on s'est heurté à une autre variété de 
phénomènes graves qui en obscurcissaient le tableau 
clinique. 

Nous ne devons pas oublier en effet que l'homme, 
en face des acides, a la puissance d'attitude du Carni-
vore c'est-à-dire qu'il peut se protéger par une émission 
d'ammoniaque contre les conséquences funestes d'une 
intoxication par les acides, atteindraient-elles même un 
degré élevé (voir le Diabète). Dans ces intoxications, la 
respiration interne sera aussi gênée que la respiration 
externe. 

Malgré cela, nous sommes autorisé à discuter ici l'im-
portance de l'intoxication par les acides en ce qui touche 
la respiration, parce que tout d'abord le sang des 
tissus absorbe moins d'acide carbonique et ne peut 
par conséquent en transmettre que de petites parties 



aux poumons. Donc c'est la modification de la respi-
ration interne qui est primitive. 

Enfin, les cellules du corps peuvent, en présence d'un 
état normal du sang et de ses composés, avoir perdu 
la réceptivité d'oxygène et par conséquent la propriété 
de s'oxyder. La résultante fatale en sera l'asphyxie 
intérieure. 

On remarque ce phénomène dans les empoisonne-
ments par le phosphore et par l'acide cyanhydrique. 
Dans ces cas, l'échange des gaz est diminué sans que 
le sang trahisse des modifications anormales. Il se peut 
que le même phénomène s'accomplisse dans les mala-
dies infectieuses; mais je crains fort que l'on ne con-
naisse rien sur ce genre de troubles de la respiration 
interne. 

Toutes les causes décrites jusqu'ici agissent sur tous 
les tissus du corps ou au moins sur la plus grande 
partie d'entre eux. La respiration interne peut être 
aussi altérée localement, autant par l'altération même 
des cellules et les lésions de leurs échanges que par 
des troubles locaux de la circulation. 

Tout ce qui altère la circulation du sang, dans n'im-
porte quel organe, doit exercer une action parallèle sur 
ses échanges de gaz. Nous n'avons qu'à rappeler les 
convulsions respiratoires qui accompagnent l'anémie 
cérébrale. 

C H A P I T R E IV 

L À D I G E S T I O N 

1 

L A B O U C H E E T L ' O E S O P H A G E 

Sous le nom de digestion, on comprend la somme 
des processus qui consistent à apporter les matières 
liquides et solides à l'économie de l'organisme. 

Les troubles que subissent ces processus commen-

cent dans la bouche. 
C'est avec les dents que l'homme sain saisit sa nour-

riture et la broie, celle-ci offre une plus grande surface 
à l'action des sucs digestifs. C'est pour cela que les 
troubles dentaires sont un inconvénient à la réception 
et à la digestion des aliments. Aussi, le médecin qui 
traite les troubles digestifs a-t-il souvent recours aux 
ressources de l'art dentaire. 

Les troubles des os et des articulations maxillaires, 
comme des muscles qui mobilisent les aliments dans 
l'intérieur de la bouche et qui les en éliminent, ces 
troubles exercent une action égale à celle des dents 
malades, peu importe que l'affection réside dans le 
système nerveux ou dans le système musculaire. 
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Les troubles bilatéraux sont d'un effet plus intense 
que ceux unilatéraux. 

Lorsque les muscles faciaux sont paralysés, les ali-
ments cessent d'être véhiculés entre les molaires par 
les muqueuses buccales. Les lésions de la langue em-
pêchent et la mastication et le trajet des aliments 
vers la gorge. 

Mais il y a aussi des douleurs qui, se présentant ou 
augmentant lors des mouvements buccaux, troublent 
gravement la réception des aliments. 

Toutes les variétés d'ulcères de la région buccale 
agissent de même, telles que les inflammations de la 
bouche et du palais, les formes si variées de la sto-
matite et de l'angine, les phlegmons du plancher de 
la cavité buccale, et les maladies de la parotide. Il est 
nombre de malades qui préfèrent de beaucoup la faim 
à ces douleurs intolérables. 

Le degré du trouble dépend naturellement de l'in-
tensité de l'affection. Mais sa durée est aussi d'une 
grande influence; aussi la stomatite est-elle parfois plus 
dangereuse pour la digestion que l'angine phlegmo-
neuse. 

Parmi toutes les causes mentionnées, les inflamma-
tions de la muqueuse buccale se distinguent en ce que, 
outre les altérations déjà citées, elles en entraînent 
encore d'autres pour la digestion. 

La stomatite se forme tout d'abord lorsque les mi-
croorganismes issus des reliefs de l'alimentation 
excrètent des sucs irritants altérant la muqueuse. 

C'est ainsi que le cryptogame aphteux opère des fer-
mentations acides. C'est également pour cela qu'on 
trouve ces fermentations dans la carie des dents où 

elles accompagnent les décompositions bactériennes, 
comme on les rencontre dans le cortège des maladies 
infectieuses graves, au cours desquelles la bouche est 
sale et sèche, à cause d'une émission insuffisante de 
salive ou d'une modification dans la réception des ali-
ments et parfois à cause de l'engourdissement du ma-
lade. 

Si, à ce moment, l'on introduit dans la bouche un 
acide, une solution alcaline ou des lessives, ces subs-
tances corroderont la muqueuse immédiatement. 

On ne connaît les causes de la stomatite ni dans 
l'intoxication mercurielle, ni dans le scorbut. 

Nous savons que le mercure qui circule dans le 
corps est éliminé par les glandes de la bouche. Mais 
nous ne savons pas s'il l'est sous forme de combinai-
sons irritantes ou bien si c'est directement qu'il nécrose 
les épitliéliums. 

On pourrait invoquer plusieurs motifs à cela. 
D'abord la stomatite mercurielle se produit plus faci-

lement sur les mauvaises gencives que sur les bonnes ; 
ensuite nous savons que ce corps lèse aussi la muqueuse 
intestinale. 

Quant au scorbut, les conditions des autres mala-
dies infectieuses ne lui sont pas applicables; car dans 
cette affection, la stomatite s'établit avec rapidité et 
gravité. On n'en connaît pas la raison. 

Le danger en réside dans les douleurs qui empêchent 
la réception des aliments. 

Mais, même lorsque ces douleurs sont faibles, les 
malades n'ont aucune tendance à manger. Ils sont 
molestés par un mauvais goût, leur appétit est faible, 
ils manquent de toute finesse de goût en présence 



de la nourriture. Chaque mouvement de déglutition 
charrie des millions de microorganismes dans l'estomac. 
Cette considération n'est pas à négliger. Nous verrons 
que les propriétés désinfectantes de l'estomac ne sont 
pas sans limite. Et chez les malades en question cette 
limite est certainement réduite, car il est hors de doute 
que l'activité gastrique est souvent troublée chez eux 
par l'affection fondamentale. 

Pendant la mastication, les aliments s'enduisent de 
salive. Ils ont d'abord besoin de cette sécrétion 
buccale pour mieux glisser. La quantité.de salive émise 
par les excitants ordinaires est diminuée dans quelques 
maladies infectieuses (Mosler l'a démontré dans le 
typhus et la pneumonie), et dans l'empoisonnement par 
l'atropine, ou lorsqu'il y a dans d'autres parties du 
corps des éliminations aqueuses, comme elles existent 
dans le choléra, la néphrite interstitielle et le diabète. 
Cela se produit aussi dans les paralysies faciales 
accompagnées d'une lésion de la corde. 

Les mucosités buccales se trouvent diminuées en 
même temps que la salive. L'altération du malade réside 
d'abord dans le nettoyage défectueux de la bouche, 
mais surtout aussi dans les difficultés de mastication, de 
déglutition et même de la parole. L'absence de ptyaline 
n'en saurait être rendue aucunement responsable, car 
son action est largement compensée par le suc pan-
créatique. 

Ptyaiisme. On rencontre souvent l'émission abondante de sali-
vation (ptyalisme). Les malades excitables l'ont déjà 
par voie d'imagination, par exemple à la seule idée 
d'avoir pris du calomel. Cela a lieu chez tous les 

malades, lorsque la muqueuse de la bouche est parti-
culièrement irritable ainsi que dans toutes les formes 
de la stomatite. Ces affections sont toutes compliquées 
de ptyalisme. 

11 est encore une autre catégorie de sécrétion sali-
vaire supplémentaire engendrée directement par les 
états anormaux du système nerveux. C'est le cas du 
ptyalisme mercuriel. 

Nous avons déjà dit qu'il se produit de la stomatite 
dans l'empoisonnement mercuriel. Ce n'est pas celle-ci 
qui peut provoquer directement l'augmentation de sécré-
tion, puisque le ptyalisme arrive souvent avant elle. 
Force sera donc de l'attribuer avec Mering à une exci-
tation directe des organes nerveux centraux ou péri-
phériques. 

Les fortes sécrétions salivaires, qui se produisent 
dans les affections chroniques de la moelle allongée, 
surtout dans les paralysies bulbaires, sont aussi remar-
quables que leur cause en est obscure. L'explication 
nous en paraît d'autant plus difficile qu'il faut voir dans 
le ptyalisme un phénomène d'irritation des régions 
cérébrales correspondantes; tandis que dans la paralysie 
bulbaire il ne se présente simplement que des arrêts. 

Tout d'abord, se produit-il davantage de salive dans 
la paralysie bulbaire ou plutôt n'est-ce là qu'une 
apparence due au fait que la déglutition est troublée et 
que l'on avale moins? 

Ce qui est certain c'est que le ptyalisme survient 
parfois avant les troubles de déglutition. Il ne peut donc 
pas toujours en dépendre. 

On a t e n t é d'explorer le phénomène des soi-disant 
sécrétions salivaires d'origine paralytique. Les expe-
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riences ont provoqué une sécrétion des glandes vingt-
quatre heures après la section de tous les nerfs salivaires. 
Cette sécrétion a duré trois semaines et a diminué sous 
l'action de la dégénérescence des cellules. 

Dans les deux cas, la sécrétion peut être enrayée par 
l'atropine. Mais cela prouve tout bonnement que les nerfs 
glandulaires sont encore sensibles à l'action de l'atropine. 
Ce qui est de beaucoup différent dans les deux cas, c'est 
le courant et la quantité de la salive émise. Dans la 
sécrétion paralytique, il y en a très peu et dans la 
paralysie bulbaire il y en a beaucoup. 

Après cela, on n'est aucunement autorisé à croire que 
le ptyalisme est, dans la paralysie bulbaire, le résultat 
d'une sécrétion paralytique. On sera forcé d'admettre 
que la destruction lente des cellules glandulaires de la 
moelle allongée résulte d'une certaine excitation de 
cette moelle. 

C'est d'après le même principe que la disparition des 
grandes cellules ganglionnaires dans les cornes anté-
rieures produit souvent dans les muscles des secousses 
fibrillaires, autrement dit des phénomènes d'irritation. 

Enfin, l'émission abondante et anormale de salive est 
excitée réflectivement par certaines parties du corps 
autres que la cavité buccale. Nous citerons les ulcères 
de l'estomac, l'utérus, chez les femmes enceintes, les 
nerfs périphériques, surtout le nerf trijumeau dans les 
névralgies. On voit qu'il y a ici des irritants particu-
lièrement puissants ou des modifications de l'exci-
tabilité. Là, se bornent nos connaissances sur ce point. 

Dans tous ces cas, la salive porte le caractère de la 
salive faciale; elle est de quantité abondante, pauvre 
en éléments figurés, donc fluide. 

L A B O U C H E * 2 o 

Dans la production de sécrétion abondante alcaline le 
ptyalisme apporte ses inconvénients au malade. 
Le mal est insignifiant lorsque la salive est avalée. Mais 
l'écoulement de la salive par la bouche est très désa-
gréable, notamment dans la paralysie bulbaire par suite 
du défaut de motilité des lèvres. C'est excessivement 
pénible. 

On possède quelques connaissances sur les modifi-
cations de la composition salivaire. Nous savons que 
certaines matières anormales passent dans la salive. On 
ne saurait affirmer si les éléments du sérum déterminent 
ou non ce phénomène. Cela dépendra de la concen-
tration des éléments sanguins. C'est ainsi que l'urée est 
presque toujours absente de la salive normale; cepen-
dant on la rencontre souvent dans les néphrites aiguës. 

A côté de la concentration, il y a encore une propriété 
élective particulière des cellules glandulaires. C'est 
ainsi que le sucre ne passe que tout à fait rarement 
dans la salive. 

Nous pouvons laisser de côté toutes les matières 
éliminées par les glandes ainsi que celles qui y sont 
retenues car ces phénomènes n'ont aucune importance 
pathologique. Dans le diabète, dans la fièvre et chez les 
dyspeptiques, la salive buccale a une réaction fréquem-
ment acide. Cela est probablement imputable à l'influence 
des bactéries et à la présence d'acide lactique. Il n'y a 
que chez les diabétiques très prononcés que l'on ait 
trouvé dans le conduit glandulaire la pure sécrétion 
parotique à l'état acide. On ne connaît pas la nature de 
cet acide. 
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La gorge. L e s aliments sont véhiculés de la bouche dans la 
gorge. La langue les pousse vers le palais, au delà delà 
voûte palatine antérieure en élevant sa pointe et en abais-
sant sa racine. Cet acte lui-même est gêné ou rendu im-
possible dans les paralysies de la langue qui sont la 
plupart du temps de nature bulbaire, de sorte que 
les malades ne peuvent plus absorber de nourriture 
solide. 

La gorge est une région dangereuse, parce que les 
voies alimentaires et respiratoires y bifurquent. Les 
aliments sont destinés à l'œsophage et l'air à la trachée. 
Il faut donc prendre soin dans l'alimentation de tenir 
la trachée fermée de façon à ce que les aliments soient 
précipités dans l'œsophage et que la cavité pharyn-
gienne soit séparée des espaces nasaux et buccaux. 
La grande série des mouvements compliqués qui effectue 
cette besogne est déterminée par voie réflexe au moyen 
des fibres du nerf trijumeau animant la muqueuse 
pharyngienne ; le centre est dans la moelle allongée. 
Le processus sera troublé lorsque l'excitabilité des nerfs 
sensoriaux ou du centre est diminuée; de sorte que 
les irritations normales ne pourront plus produire les 
réflexes. 

Nous rencontrons ces faits dans l'empoisonnement 
(morphine, chloroforme, chloral, dans le coma diabétique 
et urémique) ainsi que dans de nombreuses affections 
du système nerveux, dès que les appareils sensibles 
sont intéressés. Nous trouvons encore ce phénomène 
lorsque la contraction des muscles nécessaires ne peut 
plus se produire dans l'ordre normal ; surtout dans les 
affections de la moelle allongée qui intéressent les 
noyaux du trigéminé moteur, du facial et de l'hypoglotte 
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(paralysie bulbaire, tumeur) ensuite dans la paralysie 
des muscles surtout après une diphtérie. 

Les convulsions des muscles pharyngiens dans la 
rage, le tétanos et l'hystérie produisent le même effet 
que les paralysies. 

Enfin, nous voyons ce phénomène lorsque les muscles 
et les muqueuses ne peuvent plus obturer les orifices, 
quand il y a là des lésions osseuses profondes. Ces 
lésions sont en majorité d'origine syphilitique et réu-
nissent les cavités nasales et buccales. 

Lorsque la déglutition est troublée par ce genre 
d'affection, les aliments gagnent en partie les poumons 
ou le nez. La pénétration dans le poumon est un danger 
très grave, car il peut s'y établir une pneumonie et très 
facilement de la septicémie par suite de l'intrusion d'un 
corps étranger chargé de quantités de bacilles. 

La pénétration dans le nez est sans inconvénient. La 
suite en est une simple toux, de l'éternuement et une 
sensation désagréable. Par cela même, le malade est 
dégoûté de la nourriture et il s'ensuit pour lui une 
consomption certaine, car il lui arrive souvent de ne 
pouvoir .manger par lui-même. 

De même que la mastication, la déglutition sera 
gênée par des douleurs. C'est pour cette raison que 
toutes les inflammations du palais, de la gorge et du 
larynx, troublent fréquemment la réception des aliments. 

D'après les connaissances que nous possédons, L'œsophage 

l'œsophage fait descendre les aliments pendant la 
déglutition. La maladie de cet organe altère nota-
blement la nutrition, en ce qu'elle oppose des résis-



tances aux aliments qui le parcourent. Il est rare que ces 
résistances soient dues à des convulsions musculaires 
(hystérie, rage, tétanos). 

Parfois, les fibres musculaires se contractent chez les 
hystériques sous la forme dite de boule. Ce qui est bien 
plus important, c'est le rétrécissement durable de l'œso-
phage par des cicatrices, tumeurs ou une pression exté-
rieure. Les difficultés dépendront alors absolument du 
degré de la sténose. Suivant le cas, ce n'est que la 
déglutition des gros morceaux qui sera gênée ou bien 
c'est la réception de nourriture qui sera totalement 
impraticable. Entre ces deux limites, il y a tous les inter-
médiaires possibles. 

Derrière le pharynx, nous ne ressentons absolument 
pas le volume des morceaux lorsqu'ils ne sont pas trop 
gros. Les malades souffrant de rétrécissement de l'œso-
phage sentent que le morceau est arrêté à un certain 
endroit. Selon le diamètre du passage, les morceaux le 
franchiront ou seront arrêtés. 

En deçà de la partie sténosée, il se forme sous 
l'influence de l'engorgement que provoquent les ali-
ments une dilatation, dont le complément est une hyper-
trophie musculaire. Les aliments y demeurent souvent 
très longtemps après la fin du repas et s'y décomposent. 
Il s'opère une évacuation de ces aliments juste après le 
repas au moyen d'une régurgitation particulière qui ne 
détermine pas de vomissement stomacal. 

Dans certains cas, la régurgitation de la nourriture 
prend un assez long temps. On ne sait pas si cette 
régurgitation est imputable à un mouvement antipéristal-
tique, ou bien si le contenu de la portion dilatée s'échappe 
par le haut faute de pouvoir descendre. 

Dans certaines maladies il existe des conditions par-
ticulières comme dans les diverticules, c'est-à-dire dans 
les dilatations locales de l'œsophage où les portions 
dilatées ne se composent que de muqueuses et sous-
muqueuses. Ces diverticules sont les suites d'une 
déchirure des fibres musculaires du constricteur pha-
ryngien inférieur pratiquée par un corps étranger ou 
un traumatisme. 

A ce moment, la muqueuse de l'endroit flexible sera 
excavée. Les masses alimentaires pénètrent dans cette 
excavation et la distendent toujours davantage. Ces 
diverticules ont presque toujours leur siège à la partie 
supérieure de l'œsophage, dans la région de la paroi 
postérieure et pendent par conséquent sur le devant 
de la colonne vertébrale. 

Au début, ils n'accusent aucun symptôme. Mais plus 
tard, lorsqu'ils s'agrandissent, ces diverticules remplis 
exercent une pression contre l'œsophage. Les aliments 
se décomposent dans ce sac et sont évacués petit à petit 
par les étranglements et les vomissements, et la voie 
redevient libre pour l'alimentation. 

Par suite, il existe des symptômes intermittents de 
sténose œsophagienne. Leur importance pratique est 
minime, car ils sont excessivement rares. 

On observe des difficultés particulières de déglutition 
(sensation d'un arrêt des aliments) dans les dilatations 
diffuses et fusiformes de l'œsophage, sans obstacle 
anatomique pouvant être démontré. Ces difficultés se 
rencontrent d'abord dans la sténose du cardia, et ailleurs 
très rarement sans cause connue et sans constatation 
anatomique possible. 

Nous voyons les mêmes troubles chez les animaux 
9 



dont les nerfs vagues ont été sectionnés au cou. On 
ignore si cet état se rencontrerait chez l'homme. 

La difficulté de déglutition pourra, dans les deux cas, 
être ramenée au fait que l'œsophage est rempli à l'excès, 
parce que le mouvement péristaltique ne peut véhiculer 
le dernier morceau à cause de la paralysie du muscle. 

Les douleurs n'ont qu'un rôle insignifiant dans l'œso-
phage parce que cet organe est peu sensible et parce 
qu'il est rare d'y voir se former des maladies doulou-
reuses ou des excoriations de la muqueuse. 

C'est dans des cas très rares qu'il s'opère des 
déchirures de l 'œsophage, le plus souvent c'est par 
le percement de tumeurs cancéreuses, plus rarement par 
la corrosion des acides ou des alcalins, ou bien chez les 
gens parfaitement sains dans des cas d'apparence spon-
tanée. 

Les déchirures cancéreuses ou corrosives ne consti-
tuent aucune difficulté scientifique. Par contre, les 
ruptures soi-disant spontanées et leur origine ne sont 
pas d'une clarté évidente. Les rares observations, que 
l'on en a faites, concernaient des hommes robustes et 
sains et pendant ou immédiatement après un repas 
copieux. On estime généralement que pour une raison 
quelconque il s'est introduit du suc gastrique acide 
dans l'œsophage devenu anémique et que ce suc digère 
sa paroi. Actuellement, après avoir appris que la robus-
tesse des cellules vis-à-vis des sucs gastriques est attri-
buable à des propriétés vitales inconnues; après avoir 
appris que, seules, les cellules mortes sont attaquables 
par la digestion, il nous serait difficile de nous ranger à 
l'avis qu'une région aussi voisine de l'estomac puisse 

subir, pour cause unique d'anémie, une nécrose épitlié-
liale. Ce qu'il y a de vrai, c'est que nous ne savons pas 
encore comment interpréter ce phénomène. 

Toute rupture de l'œsophage a naturellementuneaction 
mortelle immédiate, car elle est suivie instanément, d'une 
médiastinite purulente, pleurésie et péricardite ; le plus 
souvent d'un emphysème cutané au cou et de la poi-
trine. 

I I 

L ' E S T O M A C 

Nos connaissances sur la pathologie de la digestion 
gastrique sont pauvres, malgré de nombreuses re-
cherches et des efforts incalculables. 

En ce qui touche la sécrétion pure de la muqueuse 
stomacale, à savoir comment elle se comporte dans les 
états pathologiques, ce que nous connaissons, équivaut 
à zéro. Car, pour exciter l'émission du suc gastrique, il 
n'y a guère qu'une seule méthode efficace, c'est l'intro-
duction de nourriture. Mais, ces aliments entrent immé-
diatement en combinaison avec l'acide chlorhydrique du 
suc gastrique, de sorte que l'on ne peut jamais obtenir la 
sécrétion pure de la muqueuse. Aussi, sommes-nous 
obligé d'examiner à la place du suc gastrique les pro-
duits de ce qui a été introduit dans l'estomac ainsi que 
le suc de la muqueuse avant qu'il n'en ait été éliminé. 

On a acquis certaines notions, en constatant que le 
produit de fîltration de ce contenu de l'estomac, à des 
moments fixes après l'ingestion d'une nourriture tou-
jours égale, accusait une certaine proportion d'acide 
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chlorhydrique faiblement combiné. D'aucuns préten-
dent même qu'il existe dans l'estomac une organisation 
qui maintient toujours au même niveau la proportion 
en acide. Malgré cela, il résulte de recherches minu-
tieuses que, suivant la nature des aliments, peut-être 
aussi par le changement de sécrétion, résorption et 
vidange de l'estomac, il pouvait se produire d'impor-
tantes variations de son contenu. Or, tant que les con-
ditions de la sécrétion d'acide chlorhydrique à l'état 
normal ne seront pas explorées plus exactement, il ne 
sera pas possible de se faire une idée plausible de 
l'activité de la muqueuse pathologique. 

Nous avons là un vaste champ offert à nos recherches. 
Mais ce ne sera pas tout d'imaginer sans relâche des 
méthodes nouvelles, qui indiquent, à un moment donné 
de la digestion, toutes les variétés d'acides. Ce qu'il 
nous faut, c'est un véritable bilan, portant d'un côté 
l'acide chlorhydrique et, de l'autre, la quantité et la 
nature des aliments ingérés. Partant de là, on peut se 
risquer plus avant. Aussi voit-on par l'absence de toute 
méthode y relative, que nos connaissances sont vérita-
blement pauvres. 

Augmentation Là où nous sommes sûrement orientés, c'est dans 
sécrétion* l'augmentation des sécrétions, notamment lorsque l'es-

tomac à jeun contient des quantités plus ou moins 
grandes de suc digestif. 

A ce moment, les résultats des recherches sont pour 
la plupart à l'abri de toute critique. Nous savons que 
l'estomac à jeun est vide. Or, si l'on trouve dans cet 
organe vidé, sans lui avoir introduit de nourriture, un 
suc acide jusqu'à 0,3'p. '100, cela nous autorise à en 

conclure qu'un suc acide a été sécrété en quantité et 
d'une manière anormales 

Si, dans un estomac semblable, on introduit des ali-
ments, cela équivaudra à une nouvelle excitation, et 
dans une série de cas il s'ensuivra une sécrétion sup-
plémentaire. Nous entendons par là qu'il pourra se pro-
duire des acidités chlorhydriques s'élevant au double 
de la normale. Mais l'afflux continuel du suc gastrique 
lié à une suracidité pendant la digestion n'est pas une 
règle absolue. 

Les constatations varient beaucoup. Dans certains cas, 
l'acidité totale se tient à la limite maxima de la nor-
male; dans d'autres, elle est modérément élevée 
(0,4 p. 100 d'acide chlorhydrique). 

Cette sécrétion chronique de suc gastrique se présente 
d'abord comme une maladie chronique autonome, que 
nous ne connaissons que grâce à la clinique de Riegel 
et à Reichmann. Cette maladie se retrouve périodique-
ment dans les affections nerveuses, par exemple dans 
le tabès, et chez les individus nerveux et hystériques. 

Nous ne savons pas comment cette augmentation de 
sécrétion s'opère en réalité. On est amené à songer, 
dans les cas périodiques, aux états d'excitabilité des 
nerfs glandulaires, comme on les rencontre, par exemple, 
dans la paralysie bulbaire, pour les nerfs salivaires. 
A vrai dire, cela n'explique encore rien. 

Mais là où il est nécessaire d'être tout à fait circons-
pect, c'est dans les cas pathologiques où l'estomac à 
jeun est vide, comme à l'état sain, mais où il émet une 

1 Jaworski (Congres de médec ine in te rne , 1888), a observé la présence 
dans ces cas de corps a lbuminoïdes probablement engendrés pa'r du sang, des 
leucocytes et des ép i thé l iums expulsés, combinés avec de 1 acide ch lorhy-
drique". La quant i té d 'acide l ibre peu t var ier par sui te cons idé rab lement . 
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sécrétion abondante et anormale de suc gastrique ou 
tout au moins d'acide chlorbydrique par la simple exci-
tation des aliments. Nous sommes obligé d'avouer ici, 
comme nous l'avons dit au début, que nos connais-
sances médiocres sur le principe d'émission d'acide 
chlorhydrique, sur les rapports entre cette émission et 
la nature des aliments, ainsi que sur les variations nor-
males de cette émission, que ces connaissances, disons-
nous, nous imposent la plus grande réserve. 

Outre cela, il faut se rappeler que la plupart des cas 
décrits ne le sont que sous le titre d'hyperchlorbydrie, 
sans que l'on ait jamais effectué des dosages quanti-
tatifs de la nature de l'acide. Cependant, on peut dire 
avec certitude qu'il y a des cas de suracidité chlorhy-
drique, car une acidité de 0,5 p. 100 du produit de 
filtration sans addition d'acide organique quelconque, 
dosée quantitativement, ne permet pas d'autre inter-
prétation. 

Il serait sans doute, plus juste de ne point émettre 
d'opinion quantitative et de ne se prononcer qu'avec 
une extrême prudence. 

Cette hyperchlorhvdrie se rencontre d'abord la plupart 
du temps comme corollaire d'une sécrétion excessive; 
mais elle se présente aussi toute seule, on ne sait pour 
quelle cause, et en tout cas le plus souvent dans l'ulcère 
de l'estomac. 

En l'occurrence, la suracidité offre un intérêt spécial 
parce que l'on établit un rapport entre elle et la forma-
tion cle l'ulcère stomacal. Les ulcérations de la mu-
queuse de l'estomac surviennent dans ce cas très faci-
lement à la suite des lés-ions dont elle serait atteinte. 

Ulcère de l'estomac. 

Mais toutes ces ulcérations que l'on peut provoquer 
artificiellement ou que l'on trouve toutes formées chez 
l'homme, guérissent extrêmement vite, par opposition 
à l'ulcère spécifique chronique de l'estomac. La gué-
rison ne sera retardée que s'il existe une lutte entre 
la réaction acide du contenu de l'estomac et le cou-
rant sanguin de la muqueuse. Cet antagonisme peut 
provenir de ce que le point intéressé de la muqueuse 
reçoit moins de sang (dégénérescence vasculaire), ou 
bien de ce que le contenu de l'estomac est d'une acidité 
anormale. 

La constatation d'un contenu suracide de l'estomac 
dans l'ulcère stomacal confirme parfaitement cette théo-
rie. Malgré cela, nous restons encore éloignés de la 
connaissance du phénomène. 

On a eu beau insister itérativement sur la présence 
constante de la suracidité dans l'ulcère ; mais jamais 
cette doctrine n'a joui de la majorité des suffrages, car 
il y a toute une série d'expériences qui contestent la 
certitude de cette coïncidence. 

Cette divergence des opinions prouve à coup sûr, 
combien nos conclusions tirées des expériences sur le 
contenu de l'estomac pendant la digestion et sur la 
nature de la sécrétion, doivent être entourées de pré-
cautions; la vérité est que nous ne possédons encore 
que trop peu de notions sur ce processus. 

11 faut ajouter à cela que les cas les plus graves de 
suracidité peuvent parfaitement se développer sans ulcé-
rations, et que la diminution de l'alcalinité du sang, que 
l'on a invoquée pour les anémies compliquées d'ulcères, 
n'est absolument pas établie encore. 

Naturellement, on serait forcé de se représenter la 



chose comme suit : à la suite d'accidents fortuits, la 
muqueuse se trouverait lésée et ne pourrait guérir à 
cause de la suracidité du suc gastrique et l'abaissement 
du degré d'alcalinité du sang. Mais lors même que 
la suracidité du suc gastrique accompagnerait toujours 
l'ulcération, on ne saurait pas encore pour cela si cette 
suracidité est bien la cause ou si elle n'est pas, par 
hasard, la conséquence de l'ulcération. 

Si l'on devait envisager les conséquences du suc gas-
trique fortement acide, on pourrait comprendre dans 
le môme examen la suracidité et l'hypersécrétion. 

Dans ce dernier phénomène, tout se rencontrera à 
un degré plus élevé que dans le premier. Les douleurs 
se feront sentir même à l'état de jeûne. D'abord les 
conséquences de la suracidité consistent dans l'aboli-
tion de la digestion de l'amidon dans l'estomac, pendant 
que la transformation des albuminoïdes s'accomplit. 

Sans doute, cette transformation ne s'effectue pas 
aussi bien en présence d'une teneur d'acide plus élevée 
que la normale. 

A côté de cela, il existe de fortes douleurs et des 
vomissements, conséquences directes de la forte réac-
tion acide et qui, dans les cas d'hypersécrétion réelle, 
sont tout particulièrement pénibles. 

Nous parlerons plus tard de leur effet sur les mouve-
ments de l'estomac. On ne peut , malheureusement, 
faute de recherches, dire avec certitude de quelle façon 
la teneur acide de l'estomac influence l'intestin. On est 
autorisé à croire que la cachexie grave que certains 
malades atteints d'hyperacidité présentent, est directe-
ment attribuable à l'utilisation défectueuse des aliments 

dans l'intestin, à cause de l'effet des acides qui ne 
peuvent être neutralisés. 

La diminution de la teneur en acide chlorliydrique 
dans l'estomac est infiniment plus difficile à juger que 
l'augmentation. En effet, l'estomac en travail contient 
toujours des corps possédant une action basique, les-
quels y ont été introduits par la nourriture ou sont for-
més par la digestion même. 

Il en résulte qu'on ne sait pas, au premier abord, 
en l'absence d'acide chlorhydrique non combiné, s'il 
n'en a pas été émis ou bien s'il s'en est combiné une 
quantité anormale. On pourrait exprimer des jugements 
plus précis s'il existait des travaux détaillés sur la quan-
tité exacte et totale d'acide chlorhydrique que l'estomac 
aurait sécrétée. 

Chez l'homme sain, il est rare de trouver de l'acide 
chlorhydrique libre ou faiblement combiné. Il est plus fré-
quent de constater la diminution d'acide chlorhydrique 
libre ou son absence dans les nombreuses affections de la 
muqueuse, dans l'inflammation chronique et aiguë et la 
dégénérescence de l'estomac, dans l'atrophie, la dégéné-
rescence amyloïde, et tout spécialement dans le cancer, les 
maladies infectieuses chroniques, la cachexie du corps, 
dans l'anémie et dans un certain nombre de fièvres. ^ 

Les nombreuses conclusions diagnostiques, que l'on 
déduit des réactions négatives de l'acide chlorhydrique 
libre ne sont pas à discuter ici. Ce qui nous importe 
d'établir avant tout , c'est si l'absence d'acide chlorhy-
drique libre est imputable à une diminution de sécré-
tion ou bien à une combinaison plus parfaite. 

Les recherches de Cahnet de Mering, ainsi que les 



observations nombreuses successives, ne permettent 
plus aucun doute sur ce point. 

En effet, dans une série de cas des maladies en ques-
tion, qui n'avaient pas accusé d'acide chlorhydrique 
libre, il a été démontré qu'une sécrétion avait eu lieu, 
mais qu'elle s'était rapidement combinée. 

A mon avis, l'absence postérieure d'acide chlorhy-
drique dans l'estomac est généralement imputable à 
une sécrétion insuffisante. 

Nous manquons de recherches exactes, mais autant 
que l'on en peut dire, il n'y a pas, dans les cas de 
diminution d'acide chlorhydrique libre, une quantité si 
abondante de base pour que l'on soit forcé de conclure 
à des combinaisons toujours nouvelles. 

Sans doute les cas en question sont fréquemment 
accompagnés d'une diminution de la force résorbante et 
motrice de l'estomac. Seulement, l'absence de l'acide 
chlorhydrique libre peut coexister d'abord dans des 
conditions de motilité parfaitement normales; ensuite 
on peut trouver fréquemment une diminution anormale 
des forces motrices avec une teneur normale en acide 
chlorhydrique. 

La sécrétion réduite d'acide chlorhydrique est attri-
buable, dans la plupart des cas, à une lésion épithéliale 
bien que cette lésion se présente à nous comme fonc-
tionnelle, comme c'est le cas évident dans de nom-
breuses dyspepsies aiguës et même chroniques. 

Ces lésions épithéliales se présentent également à nous 
sous une forme anatomo-palhologique, comme dans le 
catarrhe chronique de l'estomac, le cancer de l'estomac, 
la dégénérescence amyloïde et la dégénérescence de la 
muqueuse. 

Le cancer lui-même n'agit pas par des influences 
spécifiques, mais bien par la gastrite qui l'accompagne. 
La preuve en est d'abord dans les cas de cancer en pré-
sence d'acide chlorhydrique libre, et ensuite dans les 
recherches anatomiques. Néanmoins nous ferons remar-
quer encore que seules des recherches minutieuses 
peuvent décider sûrement s'il y a réduction de sécré-
tion d'acide ou combinaison excessive. Ajoutons que ces 
recherches donneraient facilement la solution. 

Les conséquences de la diminution de la teneur en 
acide chlorhydrique intéressent d'abord la ptyaline. 
Celle-ci pourra agir longtemps si elle n'est pas troublée 
par l'intervention d'acides organiques. 

La transformation des albuminoïdes est gênée jus-
qu'à en être totalement abolie, selon le degré de dimi-
nution de l'acide chlorhydrique. Avec une alimentation 
appropriée, la transformation de l'albumine n'a pas 

besoin d'en être troublée. 
D'après les résultats sur le suc gastrique de Luchvig-

Ogata et les expériences de Noorden, on pouvait très 
bien utiliser des aliments spécialement préparés dans le 
cas où la digestion de l'estomac fait défaut, comme 
dans les conditions normales. 

Dans l'étude sur la diminution des acides, l'essentiel 
est de savoir si les sujets, chez qui la réaction d'acide 
chlorhydrique est abolie, peuvent digérer par l'intestin . 
le quantum nécessaire pour demeurer en équilibre 
azoté. C'est ce qui a eu lieu. 

N o o r d e n a maintenu l'équilibre azoté chez les gens qui 

n'avaient pas d'acide chlorhydrique libre ; il a même 
établi chez eux un supplément d'azote. 

11 en est de même chez ceux atteints d'hypersécrétion. 



Mais il faut toujours retenir qu'il n'a été administré 
dans ces cas que des aliments ad hoc. 

Nul n'en conclura pour cela que l'on peut se passer 
des fonctions de l'estomac. 

Indépendamment de l'influence désinfectante du suc 
gastrique de l'estomac, qui s'impose à première vue, on 
ne saurait considérer comme sain que l'homme en état 
de satisfaire aux besoins de tous ses organes. Or, pour 
cela, il faut d'abord une réceptivité d'aliments, comme 
les hommes sains en ingèrent. Et pour ceux-ci l'esto-
mac normal est indispensable. 

S Z Z T q U e n . 6 S t i n d u b i t a b l e c I u e l e s u c gastrique a un effet anti-
septique. Mais les conditions ne sont pas aussi claires 
qu'on le croit d'habitude. On sait certainement que 
0,2 p. 100 d'acide chlorhydrique détruisent de nombreux 
vibrions pathogènes et non pathogènes, par exemple 
les microorganismes du choléra, du typhus et de nom-
breux vibrions septiques ou de la fermentation. Néan-
moins, il y a des spores et des microbes développés 
qui demeurent pendant des heures insensibles à l'action 
de 0,2 p. 100 d'acide chlorhydrique. 

N'oublions pas, d'autre part, que maintes fractions 
de la nourriture n'entrent pas en contact intime avec 
l'acide chlorhydrique. D'autres fractions n'y sont expo-
sées que pendant un laps très court, notamment celles 
qui, dès le début de la digestion, sont véhiculées dans 
l'intestin. 

Les expériences pathologiques confirment cette opi-
nion. 

Nous connaissons, tous, des malades qui, sans aucune 
trace d'acide chlorhydrique. libre dans le suc de l'esto-

mac, n'accusent pas, dans cet organe, des décompositions 
anormales. D'autre part, on sait que les plus fortes fer-
mentations dans l'estomac s'établissent en présence de 
grandes quantités d'acide chlorhydrique. Il faudra tenir 
compte tout d'abord du processus de transformation 
microbienne. 

Non seulement la teneur normale en acide chlorhy-
drique empêche la destruction putride de l'albumine 
dans l'estomac, mais l'infection intestinale est très fré-
quemment enrayée par l'acide chlorhydrique de l'esto-
mac. Seulement, cette limitation n'est pas constituée 
uniquement par l'acide chlorhydrique, elle l'est encore 
par des acides organiques. 

Même, si dans les transformations dont nous allons 
parler i l ' se forme dans l'estomac d'abondantes quan-
tités d'acide lactique ou butyrique, l'infection intesti-
nale en sera également diminuée. Il s'agit donc princi-
palement, en l'occurrence, d'une action acide. 

En tablant sur cette donnée, il est permis d'affirmer 
avec certitude que si l'on donnait à un malade dépourvu 
d'acide chlorhydrique libre de la viande en décom-
position, ou si on l'exposait à l'infection des microbes 
pathogènes susnommés, son existence serait beaucoup 
plus compromise que celle d'un homme sain. 

Il n'est pas dit pour cela que toutes les transforma-
tions bactériennes soient neutralisées par l'acide chlor-
hydrique de l'estomac. 

" Les transformations élaborées par un grand nombre 
de microorganismes, surtout p a r l e cryptogame lévurien, 
dépendent évidemment autant de la stagnation du con-
tenu de l'estomac, que de la teneur du suc en acide 
chlorhydrique. 



L'expérience journalière nous enseigne que ces fer-
mentations se développent de préférence dans le con-
tenu stagnant de l'estomac avec ou sans acide chlorhy-
drique libre. On les a bien rencontrées souvent en 
présence d'une acidité chlorhydrique abondante, mais 
cela doit provenir de ce que la suracidité entraîne nor-
malement l'atonie. Il s'agit ici de la transformation de la 
dextrose en acide lactique de ce dernier en acide 
butyrique, acide carbonique, hydrogène, et d e l à fer-
mentation alcoolique ainsi que de l'inversion de l'alcool 
en acide acétique. 

Chacune de ces transformations est opérée évidem-
ment par plusieurs microorganismes. Une partie d'entre 
eux est moins sensible aux acides que l'autre et se 
trouve dans l'estomac à l'état permanent, ou bien y 
accède avec facilité. Leur prolifération dans cet organe 
sera, en tout cas, favorisée par une présence d'acide 
chlorhydrique de teneur moyenne, mais ce développe-
ment dépendra supérieurement des mouvements de 
l'estomac, c'est-à-dire dans un estomac d'une moti-
lité défectueuse. 

A ce point, la cause essentielle est la même que dans 
l'intestin, la vessie et la bouche, c'est-à-dire que la 
stagnation est propice aux cultures microbiennes, alors 
que le mouvement s'y oppose. Ce remède-là est plus 
efficace que tous les agents chimiques. 

Dans une série de cas, il n'est, pas possible d'imputer 
les fermentations de l'estomac à un trouble du suc gas-
trique ou à un trouble de motilité. Il s'agit alors peut-
être de l'intrusion de fortes quantités de substances 
fermentescibles ou fermentifères dans l'estomac. 

La présence de ces produits de fermentation n'est point 

du tout indifférente pour qui les renferme. Les acides 
organiques irritent fortement la muqueuse, provoquent 
des douleurs, l'inappétence, des mouvements anormaux 
et peut-être aussi des troubles de l'évacuation; il se pro-
duit des gaz qui ballonnent l'estomac. 

L'albumine du suc gastrique, la pepsine et la dextrose 
manquent presque toujours là où il y a présence d'acide 
chlorhydrique libre. Ces produits ne manquent que très 
rarement dans l'atrophie complète de la muqueuse. 

Alors aue l'on connaît assez bien la nature des Les mouvements 
• cle l'estomac 

mouvements de l'estomac, on ne sait sur leurs vraies 
causes que deux choses : la première est que l'estomac, 
comme tous les organes à muscles lisses, a des périodes 
de mouvement et de repos indépendantes de toutes 
raisons connues. Après l'expérience de Brucke, on 
supposait les mouvements de l'estomac, foncièrement 
subordonnés à la teneur acide de son contenu. Cette 
dernière hypothèse est encore très incertaine. On ne 
peut se dissimuler que toute une série d'expériences la 
combattent, comme par exemple l'évacuation ralentie 
dans les cas de suracidité, alors que des estomacs à 
teneur d'acide extrêmement faible n'accusent aucune 
trace de troubles moteurs. 

Le trajet des aliments hors de l'estomac est exclusi-
vement effectué par les muscles du pylore. Lorsque 
dans la suite nous parlerons des troubles musculaires, 
il s'agira toujours de cet organe. S'il est paralysé, tous 
les mouvements du fundus aussi puissants qu'ils soient 
ne serviront à rien comme on le voit dans les estomacs 
dilatés compliqués de sténose du pylore. 

On remarque parfois une évacuation particulièrement 



rapide à la suite de sécrétions abondantes d'acide 
chlorhydrique, lorsque l'aliment ingéré était exclusive-
ment de la viande. Mais ce fait n'a pas d'importance 
pratique en raison de sa rareté. 

Les troubles de motilité les plus fréquents se mani-
festent en ce que l'estomac ne se vide que dans un 
temps plus long que la période normale ou qu'il ne se 
vide pas complètement. Sa cavité se comporte différem-
ment en cas de diminution d'activité du muscle. Elle 
peut rester normale ; le plus souvent elle se dilate et 
peut alors atteindre le volume de plusieurs litres. 

C'est le degré du trouble de motilité qui, avec les 
circonstances les plus disparates, déterminera l'inter-
vention de tel ou tel phénomène. S'il ne reste dans 
l'estomac après chaque repas que de très petites por-
tions d'aliments il n'y a pas lieu à dilatation. 

En ce qui concerne l'appétit, on peut dire que s'il 
vient s'ajouter de grandes quantités de nourriture à un 
reliquat abondant, l'estomac devra se dilater ; il sera 
soumis à une augmentation d'efforts et le travail du 
muscle sera doublement insuffisant. 

Enfin, l'action de la muqueuse et la nature des ali-
ments ingérés jouent un rôle important. Lorsqu'il n'a 
été sécrété que peu d'acide chlorhydrique, que les ali-
ments contiennent d'abondants microorganismes et des 
matières fermentescibles, il se produira une grande 
quantité de gaz, qui, à leur tour, dilateront la cavité 
stomacale. Les masses liquides, que la paroi stomacale 
sécrète très souvent, ne seront pas en reste pour agir 
dans le même sens. 

On voit que l'atonie du muscle est même, la plupart 
du temps, compliquée d'une dilatation de l'estomac. Et 

par analogie de ces conditions avec le cœur, nous dési-
gnons sous le nom d'estomac dilaté celui qui ne vide 
pas complètement sa cavité hypertrophiée. 

Les cas où l'estomac dilaté n'accuserait pas de troubles 
de ses fonctions musculaires en présence d'une alimen-
tation trop abondante n'appartiennent pas à cette caté-
gorie. En première ligne, on rencontre des dilatations 
atoniques de l'estomac dans la sténose du pylore, que 
celle-ci soit déterminée par des cicatrices, tumeurs, ou, 
ce qui est plus rare, par une pression d'ordre externe, 
peu importe. 

11 est évident, sans autre examen, que tout rétrécis-
sement du pylore doit être un obstacle pour les muscles 
de l'antre pylorique. 
- La contraction et l'hypertrophie accentuées de ces 
muscles peuvent leur permettre de vaincre l'obstacle. 
Cela se produit suivant la gravité de la sténose et la 
vigueur des éléments contractiles. En effet, les rétré-
cissements d'un degré moyen peuvent être compensés; 
mais s'ils s'accentuent, l'estomac ne pourra plus se 
vider complètement ; il se dilatera et souvent les 
muscles sont insuffisants surtout, comme Kussmaul 
l'a démontré, quand ils sont dégénérés. 

On rencontre souvent de l'atonie sans sténose pylo-
rique, dans les cas de suracidité et d'hypersécrétion. 
Les raisons en sont encore obscures et manquent peut-
être d'unité. Nous voyons d'abord que la suracidité est 
souvent compliquée d'ulcères; mais cette affection est 
généralement elle-même aggravée d'une maladie de la 
paroi stomacale. De plus, il arrive que dans l'ulcère une 
partie de la paroi est toujours excoriée, ce qui altère certai-
nement les mouvements. Il ne faut pas oublier ensuite 
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que les cas de suracidité sans ulcères représentent un pro-
cessus absolument obscur. Les examens anatomiques 
manquent actuellement et nous ne savons rien sur la 
constitution de la paroi stomacale. En général, on croit 
nue l'acidité exagérée du contenu doit entraîner des 
convulsions musculaires du pylore ou de l'antre. Cela 
n'est pas prouvé, mais n'est pas non plus impossible. 

Il se peut que les conditions soient tout à fait différentes 
dans les fermentations anormales. Naunyn nous a 
démontré que ces fermentations ne peuvent être que la 
seule cause de l'atonie, qui disparaîtrait en même 

temps qu'elles. r 
Ces fermentations primitives sont fréquemment 

déterminées, à ce qu'il paraît, par l'intrusion de quan-
tités excessives de microorganismes. _ 

Il est certain que les gaz favorisent la production de 
l ' i n s u f f i s a n c e musculaire. Peut-être, comme l'acide chlor-
hydrique ailleurs, les acides organiques provoquent-ils 
ici des convulsions du muscle gastrique. Des expériences 
seules pourraient en décider. 

Ces rapports de subordination ne régissent pas tou-
jours nécessairement les coïncidences de fermentation 
et d'atonie que l'on constate. Dans presque toutes les 
dilatations de l'estomac, on rencontre des fermentations 
profondes et l'on sait que la plupart du temps elles sont 
provoquées par l'atonie. Et il y a souvent de l hypo-
chlorhvdrie accompagnant ces deux troubles. 

Ces "trois phénomènes se présentent très fréquem-
ment réunis, s'influencent et s'aggravent les uns les 
cin t res 

Nous avons déjà vu les rapports entre l'atonie et les 
fermentations ; nous avons vu, de plus, que l'hypochlor-

hydrie favorise le développement de plusieurs formes 
microbiennes pouvant entraîner l'atonie. Nous ne sau-
rions nous dissimuler que la présence prolongée de 
produits de fermentation dans l'estomac doit finir par 
altérer la muqueuse et sa faculté sécrétrice, bien que 
nous manquions d'observations exactes sur ce point. 

Si ce célèbre cercle vicieux mis en vue par Cohnheim 
est caractéristique pour la pathologie de l'estomac, il 
est un fait avéré, c'est que les trois phénomènes dont 
nous parlons se rencontrent dans toutes les maladies 
possibles de l'estomac tout à fait différentes entre 
elles au point de vue anatomique et étiologique. Cela 
frappe au premier abord, mais devient compréhensible 
après les explications que nous avons essayé d'en 
donner. En effet, ces trois phénomènes peuvent être 
produits parallèlement par une maladie fondamentale; 
il se peut aussi que l'un ait engendré l'autre. 

Dans la plupart des cas, on ignore comment la coor-
dination s'établit dans chaque affection particulière. 
Nous tenions simplement à mentionner que les atonies 
provoquant un tableau pathologique grave sont provo-
quées principalement et sûrement par des maladies 
infectieuses, des troubles de l'alimentation et des 
affections nerveuses qui lui donnent un caractère d'ori-
ginalité. 

Les conséquences, que l'atonie exerce sur la diges-
tion, sont les plus graves que l'on puisse imaginer. 

D'abord, dans les cas d'occlusion absolue du pylore, 
les malades meurent d'inanition. Nous avons déjà dit 
ce qui se produit en partie dans l'estomac atonisé. Nous 
ajouterons à cela les troubles de résorption d'une haute 
gravité qui, à leur tour, altèrent les transformations 
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dans l'estomac, caries corps albuminoïdes n'en sont pas 
éliminés. Vient ensuite l'encombrement de l'intestin 
par les masses en fermentation et assez souvent encore 
des intoxications compliquées même d'accès tétaniques. 

D'après des communications récentes, ce dernier 
phénomène serait dû à des réflexes muqueux ou à la 
perte de la sécrétion. 

Quant aux autres symptômes, ils seraient imputables 
à la résorption de poisons organiques formés par les 
sécrétions microbiennes intra-stomacales. Leur nature 
nous est actuellement encore inconnue. 

En dehors des mouvements de l'estomac, qui se pro-
duisent normalement, on en a observé qui vident ou 
tendent à vider l'estomac par le cardia. 

Cahn a observé souvent des mouvements antipéristal-
tiques dans des dilatations de l'estomac. 

L'ouverture véritable du cardia est provoquée par 
deux processus : l'éructation et le vomissement. 

Éructation. Par éructation, on entend l'évacuation de corps gazéi-
formes par la bouche. 

Le gaz peut être de l'air atmosphérique et provenir 
de l'œsophage. En effet on peut, par une inspiration 
profonde en fermant la glotte, absorber de l'air dans l'œ-
sophage et le rendre par contraction stomacale. D'autre 
part, les gaz peuvent provenir de l'estomac et être de 
composition très variée, suivant les formations en état 
d'élaboration dans cet organe. Ces gaz seront l'oxygène, 
l'acide carbonique, l'hydrogène, du carbure d'hydrogène 
ou autres gaz combustibles. 

Il arrive souvent que les gaz entraînent avec eux de 

petites portions du contenu de l'estomac, et comme 
l'éructation a lieu dans les cas où il se forme clans 
l'estomac des acides gras, ceux-ci gagnent en même 
temps l'œsophage et la bouche et y provoquent la pvrosis. 
L'expulsion des gaz s'accomplit par le fait que le cardia 
étant ouvert, l'estomac est comprimé par les muscles 
abdominaux et le diaphragme. Peut-être dans certains 
cas, les contractions de l'estomac sont-elles suffisantes. 
Mais, le plus souvent, la cause est due sans doute aux 
mouvements inspiratoires du diaphragme. 

On ne sait pas quelle est la cause dominante de tous 
ces mouvements. Il est probable que le plus souvent ils 
sont dus à une action réflexe de l'estomac et du péri-
toine. 

Le vomissement se compose d'une série de mouve-
ments compliqués des muscles respiratoires et gastriques, 
qui se développent dans un ordre déterminé et évacuent 
le contenu de l'estomac par la bouche. 

Le début est une sensation de malaise suivie d'une 
inspiration profonde; après cela il s'opère une con-
traction convulsive des muscles de l'épigastre agissant 
d'une façon expiratoire pendant que la glotte est fermée 
et que le diaphragme se rétracte. Le pylore est forte-
ment contracté, le cardia totalement relâché, l'estomac 
également flasque exécute peut-être des mouvements 
antipéristaltiques. Dans l'inspiration profonde précitée, 
le contenu de l'estomac est aspiré vers l'œsophage dont 
les muscles circulaires sont relâchés pendant que les 
couches longitudinales sont contractées. Par conséquent, 
l'œsophage est fortement dilaté et n'oppose que de très 
faibles résistances au contenu de l'estomac. Ce contenu 
est évacué par la puissante contraction du diaphragme, 



des muscles de l'épigastre, de l'œsophage et de l'estomac 
qui est en communication ouverte avec ce dernier. 

Cette série de mouvements compliqués, qui, pour 
aboutir à ce résultat, doivent se succéder dans un ordre 
de faits soigneusement étagés, sont déterminés par la 
moelle allongée, notamment par une région voisine 
du centre respiratoire. Cette région est tout d'abord 
régie par des processus intra-cérébraux et des intoxica-
tions. Il est souvent irrité réflectivement, et le plus sou-
vent, par les branches gastriques du nerf vague, par les 
terminaisons de ces branches au voisinage du cardia, 
ou sur leur parcours. Cette irritation dérivera aussi 
principalement des augmentations de pression dans 
la boîte crânienne, ensuite réflectivement de toutes les 
parties du corps et notamment de l'abdomen. 

Ces mouvements vomitoires ne provoquent pas seu-
lement des modifications dans l'estomac, mais sont, 
comme nous l'avons dit, d'une influence puissante sur 
la pression intra-thoracique et sanguine. Comme Traube 
l'a démontré, la pression sanguine baisse au début sous 
l'influence excitatrice du nerf vague pour remonter 
ensuite à la fin de l'acte vomitoire; il y a naturelle-
ment une accélération concomitante du pouls. Les 
augmentations d'émissions salivaires et sudatoires, que 
l'on rencontre au début du vomissement, démontrent 
à quel point l'irritation vomitoire provoque des boule-
versements dans l'organisme. 

Les sensations anormales de l'estomac ne se pro-
duisent chez les gens sains que lorsque la cavité stoma-
cale est encombrée et que les parois en sont dilatées. 
Toutefois aussi, les malades atteints d'atonie ou de dila-
tation sont fréquemment obsédés par cette sensation 

singulière de plénitude et de pression. Mais, chez ceux-ci, 
ce malaise s'établit beaucoup plus tôt, c'est-à-dire avant 
que la dilatation de la paroi stomacale n'ait atteint un 
degré excessif. Cette sensation fait défaut lorsque l'or-
gane n'est dilaté que graduellement. 

Les ulcérations de la paroi ont pour première consé-
quence des douleurs que l'on rencontre très fréquem-
ment dans l'ulcère et le cancer et qui se produisent 
probablement ici par l'irritation acide sur la région ulcé-
rée (par des acides chlorhydrique et organiques). Tout 
au moins, cette hypothèse présuppose leur siège au niveau 
de la digestion. Sans doute les tiraillements exercent 
aussi leur influence par des mouvements violents de 
l'estomac. Dans l'hypersécrétion chlorhydrique, l'irrita-
tion de l'acide abondant paraît entraîner de violentes 
douleurs de la muqueuse saine. Tout au moins, c'est ce 
que nous avons observé sans pouvoir diagnostiquer la 
présence de tumeur. Ces douleurs disparaissent après 
l'administration d'alcalins. 

La genèse de nombreuses douleurs d'estomac issues 
de lésions anatomiques de l à paroi, ou sans elles, nous 
est totalement inconnue. Il n'est pas rare qu'il s'agisse 
de véritables névralgies, peut-être aussi quelquefois de 
lésions anatomiques des nerfs (crises gastriques dans 
le tabès). En tout cas, il faut retenir que toutes les 
douleurs localisées dans l'épigastre ne sont pas impu-
tables à l'estomac et qu'il existe autour de lui beau-
coup d'autres organes encore qui en peuvent être 
l'origine. 
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LA B I L E 

Nous ne savons rien de certain sur les modifications 
de l'émission de bile dans les maladies de l 'homme. Car 
les observations, dont nous disposons, sont sujettes à 
caution. 

En se basant sur les lois physiologiques, on peut 
admettre que, dans toutes les maladies compliquées 
d'une réception défectueuse des aliments, les masses 
biliaires sécrétées baissent particulièrement. Les choles-
térates et l'eau sont surtout diminués. En ce qui con-
cerne les matières colorantes, il faut réserver toute 
opinion parce qu'il se présente aussi chez l'homme sain 
des variations considérables. 

On est beaucoup mieux renseigné sur les variations 
de la composition. Les corps facilement solubles qui 
circulent anormalement dans le sang passent dans la 
bile, comme par exemple le sucre lorsque le sang en 
contient plus de 0,3 p. 100. 

Mais d'autres éléments aussi sont sécrétés en même 
temps que la bile. Point n'est besoin de les mentionner 
ici, parce que leur présence est sans importance pour la 
digestion ou toute autre fonction. Il paraît que chez les 
néphrétiques la bile contient de l'albumine. 

Les modifications de la bile, qui s'opèrent sous l'ac-
tion que certains poisons exercent sur le sang et le foie, 
sont d'une grande importance. Lorsque l'hémoglobine se 

Modification 
de la bile. 

dissout dans le sérum, ou que de grandes quantités d'hé-
maties se décomposent rapidement, certains organes 
interviennent pour s'emparer de l'hémoglobine. Les 
cellules hépatiques en font partie. Elles forment à ce 
moment une bile qui contient relativement beaucoup 
de matières colorantes et moins de cholestérates. 

La quantité de matière colorante sécrétée dans une 
période de vingt-quatre heures peut être de beaucoup 
supérieure à la quantité normale. Mais il ne faut pas 
oublier qu'elle est par elle-même très faible. La bile 
sera par suite plus foncée et plus dense, sa masse totale 
différera suivant les cas. 

Les poisons tels que la toluyl en diamine, l'hydrogène 
arsénieux, l'hémoglobine qui entraînent la formation de 
cette bile multicolore, provoquent peut-être aussi les 
cellules hépatiques à une sécrétion particulièrement 
abondante, indépendamment de leur influence sur les 
hématies. Le phosphore exerce une action identique, 
mais on ne croit plus qu'il détruit les hématies, tandis 
que l'on croyait cela précédemment; il a été prouvé tout 
récemment que le sang restait intact chez l'homme 
comme chez les vertébrés. Mais il pourrait, par contre, 
influencer les cellules hépatiques ; en tout cas il a pour 
effet d'élever la teneur relative des matières colorantes 
et d'abaisser celle des acides. La quantité de bile sera 
diminuée de même que la proportion absolue des acides 
tandis que les matières colorantes augmentent au début 
pour diminuer après. 

Dans le cours qui suit, la quantité absolue de tous 
les éléments biliaires diminue graduellement, la bile 
devient blafarde, trouble et contient d'abondantes masses 
de nucléo-albumine muqueuse, exactement comme au 



Les concrétions. 

terminus de l'intoxication par les poisons sus-indiqués. 
Nous sommes très peu renseignés sur l'attitude de 

la bile dans les maladies du foie autres que les dégéné-
rescences provoquées par les poisons en question 
(toluylendiamine, phosphore). Mais il se produit néan-
moins des modifications caractéristiques dans sa com-
position lorsqu'elle est engorgée dans certaines con-
ditions. L'orifice de la vésicule biliaire peut être obstrué 
par des atrophies ou la présence de calculs, de telle façon 
que le liquide ne peut ni entrer ni sortir du canal 
cystique; c'est alors que son contenu échange ses 
éléments avec ceux des vaisseaux lymphatiques. Tout 
d'abord, les cholestérates disparaissent, suivis de tous 
les autres éléments biliaires, de sorte que la bile finit 
par ne plus contenir qu'une solution claire de sel, 
cholestérine, nucléo-albumine et quelques albuminoïdes 
particuliers. 

Il se peut ensuite que les concrétions se séparent de 
la bile, le plus facilement, dans la vesicule elle-même. 
Mais cela se présente aussi fréquemment dans les voies 
biliaires moyennes et grandes à l'extérieur et à l'inté-
rieur du foie ; elle consiste principalement en cholesté-
rine et en calculs bilirubiques, le plus souvent les deux 
réunis. Toutefois, on trouve aussi des calculs purs. A 
côté de ces éléments principaux, on trouve encore par 
intermittence du carbonate de chaux, des métaux lourds, 
des matières colorantes pures ainsi que leurs dérivés. 

Ces matières ne sont pas éliminées parce qu'elles 
sont formées en quantité excessive par l'organisme et 
sont sécrétées dans la bile. Grâce aux excellentes 
recherches de Naunyn, nous savons aujourd'hui que 

la cholestérine ainsi que les quantités de calcaires sont 
éliminés avec la bile, indépendamment des échanges 
organiques et de la nutrition. Ces deux corps dérivent 
probablement et principalement des épithéliums des 
voies biliaires. 

Or pourquoi la cholestérine et les calculs bilirubiques 
sont-ils éliminés? Pour la cholestérine, la bile trouve des 
dissolvants abondants dans les cholestérates les savons 
et les graisses. Ces matières pourraient en tenir en sus-
pension des quantités très supérieures à celles qui par-
viennent normalement dans la bile. La bile, qu'elle soit 
décomposée ou obstruée, n'en éliminera jamais. 

La cholestérine non dissoute ne peut se présenter que 
dans deux cas dans la bile. Ou elle y pénètre avec des 
cellules rejetées, ou bien elle se cristallise s'il y a des 
points de cristallisation propices. 

Les calculs billirubiques sont éliminés par la bile 
calcaire et cholestérique dans des réactions déterminées 
et en présence de corps albuminoïdes exclusivement. 

Ce n'est là qu'une probabilité. 
Les conditions en sont établies lorsque la bile est 

stagnante ou infectée. Dans la vieillesse*, la musculature 
des voies biliaires est atrophiée, le mouvement de la 
bile en est donc gêné. Chez les femmes, le serrage 
et la grossesse entraînent un tiraillement et une obstruc-
tion des grandes voies biliaires et de la vésicule, par suite 
aussi la stagnation. Dans la vieillesse avancée et chez 
les femmes multipares, les calculs biliaires existent en 
grandes quantités. La stagnation est la seule cause 
connue pour favoriser la production de calculs biliaires. 

Nous savons, par de nombreuses expériences, que la 
bile est un excellent terrain de culture pour les 



microbes; ceux-ci peuvent facilement, émigrant de 
l'intestin, venir s'y fixer. Or, c'est là un phénomène 
des plus importants, car dans beaucoup d'infections 
générales, les microorganismes pénètrent dans la bile, 
mais si elle est d'un mouvement normal ils ne pourront 
pas s'y développer, ils seront entraînés au loin. Même 
des microbes introduits artificiellement dans les voies 
biliaires d'animaux n'ont pu y proliférer. C'est une 
preuve de plus que le mouvement est encore le meilleur 
aseptique. 

On sait pertinemment que le bacterium coli commune 
émigré de l'intestin dans le foie, et qu'arrivé là il 
décompose la bile stagnante. On ne sait pas si d'autres 
microbes en font autant. 

Les produits de décomposition de la bile irritent la mu-
queuse des voies biliaires. Leur épithélium sera attaqué, 
il y a dès lors présence de cholésterine non dissoute, il 
y a aussi des centres de cristallisation ; la partie calcaire 
des épithéliums sera éliminé désormais par certaines 
réactions, et la bilirubine le sera également en pré-
sence de l'albumine. Les commencements des con-
crétions s'opèrent désormais, partie au moyen de la 
cholestérine amorphe, partie à l'aide du sable biliru-
rique. Leur développement s'effectue par accumulations, 
apports et cristallisations de substances, comme Nau-
nyn l'a démontré d'une façon convaincante. 

La présence de calculs biliaires peut entraîner de 
nombreux inconvénients pour l'organisme, tels que dou-
leurs violentes, inflammations, adhérences au péritoine, 
perforations, infections des voies biliaires. La digestion 
sera troublée en ce que les concrétions pénétreront dans 

le canal cholédoque, l'obstrueront et barreront à la bile 
la route de l'intestin. 

D'autres états produisent également cet effet : les 
tumeurs au hile du foie peuvent comprimer les voies 
biliaires. Les tumeurs intestinales obstruent la papille, 
il en est de même des inflammations catarrhales de la 
muqueuse intestinale qui s'étendent jusque sur l'orifice 
du cholédoque. L'œdème inflammatoire obstrue l'ori-
fice étroit, ce qui est un obstacle véritable pour la bile 
disposant d'une pression médiocre. Le catarrhe étendu 
des voies biliaires grandes et petites exerce la meme 
influence, comme on l'observe fréquemment à la suite 
de calculs biliaires et d'empoisonnements. 

Pour l'intestin, les conséquences varient suivant que 
l'obstruction de la voie biliaire est située en haut ou 
sur la marge de l'orifice. Dans le premier cas, c'est la 
bile qui fera défaut; dans le second cas, ce sera le suc 
pancréatique. 

On sait par des expériences sur les animaux que dans 
la seule rétention biliaire, l'albumine et les hydrates 
de carbone sont absorbés et utilisés d'une façon nor-
male, tandis qu'il n'est résorbé que 8 à 10 p. 100 de 
graisse, contre GO à 80 p. 100 de la normale. Chez 
l'homme, on a observé les mêmes conditions. 

Aussi sur que l'on soit de ces constatations, on n'en est 
pas moins très divisé sur les causes de ces troubles. On 
ne sait notamment pas exactement sous quelle forme 
les graisses sont absorbées. De l'avis général, elles le 
sont en émulsion sous forme de triglycérine. Si 1 on 
admet cette opinion comme juste, on est forcé de con-
clure à une influence mystérieuse de la bile sur les épi-



théliums intestinaux, influence qui élève leurs propriétés 

assimilatrices. Pour les savants, suivant lesquels la graisse 
est absorbée en solution, par exemple sous forme d'a-
cide gras, la bile est delà plus haute importance,parce 
que les acides taurocholiques contiennent des acides gras 
en suspension même dans des liquides fortement acides. 

Il en résulte que l'organisme des vertébrés peut, en 
l'absence de bile dans l'intestin, rester parfaitement 
intact au moyen d'une diète appropriée (albumine, 
hydrate de carbone). Dans cette diète, les troubles 
digestifs peuvent même faire totalement défaut. Par 
contre, si l'on ingère des graisses, elles seront prompte-
ment décomposées par le suc pancréatique et par les 
bactéries. Les produits de la décomposition léseront la 
muqueuse intestinale et entraîneront des troubles dans 
l'intestin. Donc, les graisses sont nuisibles à l'obstruc-
tion de la bile, bien loin de lui servir. 

On n'est pas renseigné d'une façon certaine sur la 
nature et l'intensité du processus bactérien dans l'in-
testin en l'absence de bile. On a parfois trouvé une 
augmentation de putridité albumineuse ; parfois elle a 
été trouvée normale. 

On ne saurait affirmer, d'après les recherches actuel-
lement connues, si l'intestin dépourvu de bile possède 
la même puissance antibactérienne que l'intestin sain. 

Il est donc évident qu'il faudra envisager la nature et 
la contenance bactérienne proportionnellement à la nour-
riture administrée. Sans doute l'acide taurocholique 
paraît posséder des propriétés antiseptiques équivalant 
à peu près à l'acide salicylique. Mais il n'est pas 
démontré qu'il ait véritablement un effet dans l'intestin; 
il faut se rappeler encore que l'exclusion de bile de 

l'intestin est accompagnée de constipation parce que 
l'effet pêristaltique des cholestérates fait défaut. Or nous 
savons que dans les suites de la constipation l'intensité 
du processus bactérien est en augmentation. 

L'obstacle à l'afflux biliaire dans l'intestin a pour Uicière. 

l'organisme encore d'autres inconvénients, qui ne sont 
pas étroitement connexes à la digestion, mais qu'il nous 
appartient d'examiner ici. Cet obstacle entraîne l'ictère, 
c'est-à-dire l'invasion du corps par les matières colo-
rantes de la bile. 

Lorsque l'afflux de la bile dans l'intestin est para-
lysé, pendant que les cellules hépatiques continuent à 
sécréter, la bile encombre d'abord la vésicule et les 
grandes voies ; sa tension augmente et elle se trouve 
résorbée par les vaisseaux lymphatiques du foie qui se 
trouvent entre les cellules de cet organe. 

Elle pénètre par la voie du conduit thoracique dans 
le sang, à l'aide duquel elle imprège tous les organes. 

Il n'existe jamais de résorption directe dans la circu-
lation. 

Lorsque le canal thoracique est fermé, l'ictère fait 
défaut dans la plupart des cas. Or, le foie attire rapide-
ment du sang une partie des matières colorantes et des 
cholestérates et les élimine ensuite avec la bile. Mais, 
comme ces matières retournent dans le sang avec la bile, 
cette action éliminatoire du foie ne sert en rien à l'or-
ganisme. 

Dans les organes, le pigment est précipité sous forme 
granuleuse et provoque les colorations que l'on con-
naît. La peau accuse dans certains cas les nuances 
les plus variées allant du jaune clair jusqu'au vert 



et brun foncé. On ne saurait dire si la variation du 
teint est déterminée par les différentes quantités de 
pigments biliaires combinées avec un changement de 
la couleur naturelle de la peau ou si suivant les cir-
constances la bilirubine produit d'autres pigments dans 
la peau. Les glandes rénales et sudatoires sécrètent des 
pigments. Les glandes lacrymales, salivaires et gastri-
ques ne le font généralement pas. La bilirubine passe 
naturellement dans toutes les sécrétions inflamma-
toires. 

Les autres éléments biliaires passent dans la lymphe 
et dans le sang en compagnie des pigments. Parmi 
ceux-ci les cholestérates sont intéressants à cause de 
leurs propriétés toxiques. Eux aussi sont extraits du 
sang par les cellules hépatiques et passent également 
dans l'urine. 

Malheureusement, nous ne sommes aucunement ren-
seignés sur les proportions de chaque matière, sur la 
quantité qui en est formée, est résorbée, est éliminée 
avec la bile et l'urine, ou détruite dans le sang ou 
d'autres organes. 

L'apparition de l'ictère n'est pas subordonnée à l'oc-
clusion absolue des grandes voies biliaires ou à l'absence 
de bile dans l'intestin. Même lorsque le passage est gêné 
dans une petite ou grande voie biliaire, il s'opère un 
engorgement local et une résorption de bile. C'est ainsi 
que s'explique l'apparition de l'ictère dans de nom-
breuses maladies du foie telles que : calculs intra-
hépatiques, cirrhoses, cancers, cholécystites, etc., etc. 
L'ictère est moins déterminé par la nature de la maladie 
que par son siège. Lorsque les voies biliaires sont 
obstruées, la jaunisse peut s'ensuivre. 

La consistance des obstacles a beaucoup plus d'im- Causes de i'icicre 

portance pour la résorption de la bile que leur volume. 
Toute sécrétion riche en pigments et d'une forte densité 
sera facilement résorbée même par un rétrécissement 
minime des petites voies biliaires, tel qu'il se rencontre 
dans le catarrhe de ces voies et peut-être aussi dans 
l'œdème des cellules hépatiques atteintes de dégénéres-
cence adipeuse. C'est ainsi que doit s'expliquer l'ictère, 
par exemple, dans les empoisonnements par le phos-
phore et la toluylendiamine. Peut-être aussi pourrait-
on expliquer ainsi la jaunisse que l'on rencontre dans 
les nombreuses intoxications chimiques ou d'origines 
microbiennes, telles que la morsure du serpent, la pneu-
monie, la pyémie, les maladies septiques, d'autres intoxi-
cations et maladies infectieuses. On ne peut pas dans 
tous ces états démontrer la présence d'obstacles gros-
siers s'opposant à l'écoulement de la bile. C'est pour 
cela qu'auparavant on leur déniait la propriété de pro-
voquer une résorption de bile dans l'intérieur du foie, 
et l'on supposait qu'il se formait des pigments biliaires 
en dehors de cet organe. 

Mais on sait aujourd'hui d'une façon certaine que la 
bilirubine peut parfaitement dériver de l'hémoglobine 
sans le concours des cellules hépatiques comme, par 
exemple, dans les épanchements de sang dans le cer-
veau et dans les tissus sous-cutanés. Toutefois, on sait 
d'une façon aussi certaine qu'il ne peut s'agir ici que 
de très petites quantités et que l'ictère n'apparaît jamais 
sans l'intermédiaire du foie. 

Cette constatation est établie par de nombreux tra-
vaux de la clinique de Naunvn. Il n'est pas possible de 
produire l'ictère chez les oiseaux que l'on a privés de 
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leur foie. En outre, on a trouvé des acides clioliques 
dans les urines, dans des formes de l'ictère qui pas-
saient auparavant pour être le type de formations hema-
togènes; telles que la pneumonie, la pyemie et les 
lésions cardiaques, preuve péremptoire de sa nature 
hépatogène, depuis que l'on sait que l'urine normale est 

dépourvue de cholestérates. 
Et môme si on ne prouvait pas ce fait, cela serait sans 

autre importance, car la quantité d'acides clioliques qui 
sont formés et résorbés est sans doute très variable et 
probablement particulièrement faible dans la dissolution 
sanguine. . . 

Nous rappellerons que la bile des cachectiques ainsi 
que celle formée à la suite des intoxications, dont nous 
avons parlé, est -'très faible en acides et que les malades 
gravement atteints, mangeant probablement très peu, 
ne doivent, à cause de cela, élaborer que très peu de cho-
lestérates. 

Il faut ajouter à cela que les états en question 
sont souvent compliqués d'une altération des héma-
ties et qu'ils entraînent effectivement des lésions et 
l'œdème des cellules hépatiques. De sorte que celles-ci 
peuvent parfaitement intercepter les petites voies à la 
bile. 

La bile très dense est d'une résorption facile au point 
que des chiens affamés, et dont la sécrétion hépatique 
est concentrée, éliminent souvent des matières biliaires 
avec l'urine. Ils peuvent même devenir ictériques. La 
résorption sera considérablement favorisée si les petites 
voies biliaires sont atteintes en plus d'une affection 
catarrhale. Car, alors, l'œdème de la muqueuse rétrécit 
encore l'orifice des canaux. En outre, le phosphore, 

comme certains poisons qui favorisent l'ictère, entraîne 
infailliblement la cholécystite. 

Nous ne sommes pas plus renseignés que cela sur 
les causes de la jaunisse dans chaque cas isolé. Mais 
nous sommes tenus de nous rappeler qu'elle se mani-
feste par l'intermédiaire du foie et que l'on devra sur-
veiller principalement les conditions éliminatoires des 
cellules hépatiques, la nature de la bile et la constitu-
tion des parois des voies biliaires. 

La jaunisse, qui frappe environ 60 p. 100 des nou-
veau-nés quelques jours après la naissance, disparaît 
presque toujours sans provoquer de troubles et occupe 
une place spéciale. 

Nous avons un grand nombre de théories sur cet ictère 
parmi lesquelles certaines reposent sur un bouleverse-
ment des conditions circulatoires des nouveau-nés, mais 
ces théories ne sauraient, soutenir l'assaut d'une cri-
tique sérieuse. Il est certain qu'il s'agit d'un ictère 
de résorption. On a trouvé des acides choliques dans les 
liquides du nouveau-né et il est très probable qu'il exis-
tait là des rapports avec une destruction majeure d'hé-
maties. Car le nouveau-né est assurément très riche en 
hématies et les enfants, ayant subi une oinphalotomie 
tardive, et reçu une portion supplémentaire de sang, 
paraissent plus que les autres être atteints d'ictère. 

Toute destruction intense d'hématies provoque une 
élimination de bile polychromique. Celle-ci est extrême-
ment dense et facilement résorbée, et, en effet, nous 
trouvons souvent l'ictère dans des dissolutions de sang 
intenses, par exemple dans l'hémoglobinurie paroxys-
male. Mais on ne connaît pas les rapports d'une façon 
plus étroite. 



Intoxication 
par ta bile. 

On n'a pas réussi jusqu'à présent à produire l'ictère 
par la transfusion de sang et l'injection d'hémoglobine. 
Le trait d'union manque donc encore. Ce ne peut pas 
être une question de quantité d'hématies disponibles 
pour la formation de la bile qui peut empêcher de trouver 
la solution. 

L'importance de l'ictère est dans le fait que dans une 
une série de cas la bile fait défaut dans l'intestin. Nous 
en avons déjà parlé. Cette circonstance ne sera pas domi-
nante tant que le canal cholédoque n'est pas complè-
tement obstrué, que les cellules hépatiques elles-mêmes 
sont comprimées ou vigoureusement écartées les unes 
des autres. 

Il ne paraît pas, comme on le croyait auparavant, 
que l'engorgement bilieux produise des nécroses et des 
foyers d'inflammation. 

FreyetHarley n'ont pas pu en découvrir après la liga-
ture aseptique du canal cholédoque. Les inflammations 
observées antérieurement sont peut être attribuables 
à une infection de bile stagnante. Il est difficile de se 
former un jugement sur la façon dont la résorption des 
éléments biliaires influe sur l'organisme. Parmi ces 
éléments les cholestérates sont seuls dignes d'attention. 
Tous les autres sont innoffensifs1. 

L'acide cholique est certainement un poison des 
nerfs. Déjà, de très petites doses de cholestérates de 
soude irritent les terminaisons centrales du nerf 
vague. De plus grandes doses influencent le cœur lui-
même. Sa marche devient lente, irrégulière et désor-

1 11 faut s'en tenir à cette théor ie malgré les expériences récentes qui 
tendent à ins t i tuer à nouveau l ' inf luence toxique des p igments . Voyez 
Rywoscli contre les expl ica t ions de Bruin . 

donnée ; la pression sanguine baisse. Dans le cours 
de l'intoxication, il se produit de la torpeur, de la 
paralysie delà moelle allongée il paraît même que l'on a 
observé des convulsions. Mais cela se produit toujours 
presque immédiatement après l'injection de grandes 
quantités de poison et non pas dans le cours de l'in-
toxication. 

La force des phénomènes toxiques dépend naturelle-
ment de la concentration des cholestérates dans le cer-
veau ou dans le sang. Conformément à ce principe, nous 
ne trouvons de véritables symptômes choliques que 
lorsque l'écoulement de la bile dans l'intestin est forte-
ment gêné et que les conditions sont favorables à la 
production d'acides choliques, ainsi que cela a lieu dans 
l'ictèrecatarrhal, dansles calculs, et-le cancer del'intestin. 

Mais, là aussi, ces symptômes ne sont souvent pas très 
prononcés et disparaissent rapidement. Il est à supposer 
que là les quantités de cholestérates circulantes sont 
également variables. 

Parfois aussi, il se développe dans le cours d'engor-
gements bilieux opiniâtres des phénomènes cérébraux 
graves : de la torpeur, du délire, des convulsions, qui 
habituellement conduisent à la mort par des fièvres 
intenses. Mais on trouve exactement les mêmes phéno-
mènes chez les malades du foie qui n'ont que peu ou 
pas de jaunisse. Ils représentent probablement des états 
d'intoxication compliqués comme on en rencontre dans 
d'autres lésions profondes des échanges organiques, par 
exemple dans le diabète et l'urémie. 

Quelles sont à ce moment les matières les plus actives? 
Le champ des hypothèses est grand, mais l'état actuel 



de nos connaissances ne nous permet pas d'en émettre 
de détaillées. 

La présence d'éléments biliaires dans le sang peut-
elle produire ces phénomènes ?. Le fait que l'empoi-
sonnement cholestérique pratiqué sur les ¿Animaux a un 
cours généralement différent aux phénomènes de l'ic-
tère grave semblerait s'opposer à cette théorie. Dans 
ces intoxications, les convulsions générales, l'inquiétude 
et la fièvre font défaut. Ensuite, nous remarquons 
ces symptômes dans les maladies presque dépourvues 
d'ictère et dans lesquelles les cellules hépatiques sont 
au plus haut degré de la dégénérescence et de la destruc-
tion, maladies à peine compliquées d'une formation de 
quantités de cholestérates particulièrement abondantes. 
Car c'est la destruction des cellules hépatiques qui pour-
rait avoir une importance notable. Nous savons que 
cette glande joue un rôle important et varié dans les 
échanges organiques. Il suffira de rappeler la formation 
de l'urée, des éthers sulfuriques, de la transforma-
tion des hydrates de carbone et de l'élimination des 
poisons. 

On comprendra très bien que si les fonctions des 
cellules hépatiques sont paralysées, les échanges en 
souffriront très gravement et une marge considérable 
demeurera à l'auto-intoxication. 

Dans celte question l'expérience de Minkowsky est 
d'une importance considérable, à savoir que les oies 
qu'il avait privées de foie mouraient dans des convul-
sions dès qu'on leur administrait une nourriture trop 
azotée. Cette possibilité existe, mais nous avouons que 
nous ne savons rien sur le facteur direct. 

Il se peut que des causes d'infection interviennent 

dans certains cas. Nous rappellerons l'atrophie hepa-
tique jaune aiguë qui indubitablement doit être une 
affection bactérienne et l'infection des voies biliaires 
dans l'engorgement chronique de la bile. 

Le point de savoir si la coloration jaune de la peau 
pouvait être produite par d'autres colorants que la 
bilirubine, surtout par son produit de dédoublement, 
l'hydrobilirubine, a été longtemps douteux. Aujourd'hui 
les recherches de Muller ont tranché la question dans 
un sens négatif. Les véritables pigments biliaires sont 
transformés dans l'intestin en urobiline par la pro-
priété réductrice des bactéries, de sorte que la biliru-
bine manque totalement, ou n'existe qu'en quantité 
absolument minime dans les excréments des gens sains. 
L'hydrobilirubine est résorbée par la paroi intestinale, 
pénètre dans les liquides du corps et se trouve éliminée 
par le foie et le rein. Elle n'entraîne jamais une déco-
loration des organes, même si elle traverse l'organisme 

en grandes quantités. 
La quantité d'urobiline formée dépendra entièrement 

des quantités de bile qui s'écoulent dans l'intestin ainsi 
que des forces réductrices qu'elle y rencontrera. C'est 
ainsi que dans le méconium il ne se trouve que des 
pigments biliaires purs et aucune trace d'urobiline, 
laquelle fait complètement défaut dans les excréments 
et dans l'urine, dès que l'accès de la bile dans l'intestin 
se trouve supprimé. L'urobiline apparaît le plus abon-
damment, lorsqu'il s'est formé et qu'il s'écoule de 
grandes qualités de bile, c'est-à-dire après la réouver-
ture d'une voie biliaire, ou bien dans la destruction pro-
noncée d'hématies. Mais il n'y a aucun rapport entre 
la coloration de la peau et la formation d'urobiline. 



C'est précisément dans les cas où ce colorant était pro-
duit en plus grande quantité qu'il n'y avait pas d'ictère. 

Coliques 
hépatiques. 
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Les douleurs du foie dérivent du péritoine ou bien 
des muscles des voies biliaires comme dans les coliques 
hépatiques, qui se présentent par des accès de violentes 
douleurs, la fièvre, vomissements avec ou sans jaunisse. 
Ces accès durent des heures et même des jours et 
soumettent les malades, le plus souvent, aux tourments 
les plus atroces. 

La base pathologique de ces accès consiste indubita-
blement dans l'obstruction des grandes voies biliaires. 
Celles-ci peuvent être dépourvues de leurs muqueuses et 
leurs contractions provoquent sans doute les plus vio-
lentes douleurs. Nous pouvons déjà en conclure par ana-
logie que les contractions de la paroi intestinale et 
urétrale sont également très douloureuses. Les vomis-
sements sont provoqués par le canal ou le sac qui ren-
ferme les voies biliaires. Cela aussi est compréhensible 
par des expériences faites ailleurs. 

La fièvre est en général expliquée par les réflexes. 
L'analogie en est tirée de la fièvre urétrale. Il est 
vrai que la fièvre urétrale n'est pas d'une existence 
absolument démontrée ; il ne faudrait même pas exclure 
la possibilité d'une origine infectieuse. 

Autant à dire de la lièvre bilieuse. D'abord elle n'est 
pas toujours présente dans un certain nombre de coli-
ques hépatiques ; ensuite elle subsiste fréquemment après 
les accès, elle ne leur est donc pas précisément subor-
donnée. Or nous savons combien l'infection des voies 
biliaires, et les tumeurs abdominales accompagnent fré-
quemment les concrétions. N'avons-nous pas, dès le 

début, insisté sur ce point que la pénétration des bac-
téries dans la bile est une des causes de la formation 
des calculs? Nous avons donc là en tout cas plus d'une 
occasion d'admettre la résorption de produits bactériens, 
et pour le moment nous servirons mieux notre théorie 
en donnant à la fièvre calcaire un caractère infectieux, 
et en ne la séparant pas en principe de la fièvre hépa-
tique intermittente. 

La cause des attaques n'est pas la même dans tous 
les cas à ce qu'il paraît. D'abord de petites concrétions 
pénétrant à travers les voies biliaires peuvent produire 
les accès. Jusqu'à ces derniers temps, on considérait 
même le trajet des calculs, comme leur cause unique ; 
or, il existe indubitablement des accès dans lesquels 
l'intervention des concrétions dans les voies est tout 
au moins extrêmement improbable. Il n'existe dans cer-
tains cas de calculs ni dans le foie ni dans le cholédoque. 
A ce moment l'apparition des attaques douloureuses, 
comme Uiedel l'a démontré, est à rapporter probable-
ment à des inflammations de la vessie ou des grandes 
voies biliaires, inflammations qui sont dues à des calculs 
anciens ou à des traumatismes. 

L'inflammation est même peut-être la cause domi-
nante en cas d'intervention de calculs, et elle passe 
souvent au péritoine. 
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Il est très rare que le suc pancréatique fasse seul 
défaut dans l'intestin. D'abord, la glande a deux canaux 
éjecteurs; il est rare que des formations concrémentaires 
et des encombrements s'y produisent. Ensuite, il est 
très rare que cet organe soit dégénéré au point de ne 
plus pouvoir sécréter efficacement son suc. La quantité 
de salive épigastrique est le plus souvent diminuée 
dans l'intestin, lorsque l'orifice du canal de Wirsung 
est obstrué dans la papille duodénale. A ce moment, 
la bile aussi manque dans l'intestin, et on ne sait 
jamais dans quelle proportion le suc pancréatique est 
diminué parce que naturellement le canal de Santorini 
conduit encore des sécrétions dans l'intestin, à moins 
qu'il ne soit également obstrué par la persistance d'un 
catarrhe intestinal. 

Nous avons déjà essayé de démontrer l'importance 
que peut avoir pour la digestion l'absence isolée de 
bile. On ne saurait dire avec certitude comment la 
nourriture est utilisée par l'homme en l'absence de bile 
et de suc pancréatique. 

D'après ce que nous avons dit, il est compréhensible 
que l'on soit peu renseigné sur l'absence réelle du suc 
pancréatique chez l'homme. Muller a examiné quelques 
cas de dégénérescence étendue des glandes et cons-
taté que la transformation des hydrates de car-
bone n'était pas diminuée, et que celle des albumines 

ne l'était que peu. De même, la résorption des graisses 
n'était pas considérable, mais la nature des graisses, 
qu'il retrouvait dans les selles, était modifiée. En effet, 
il n'a trouvé que 40 p. 100 des graisses réduites, 
alors que la normale est de 8-4 p. 100. Ces observations 
concordent avec les expériences faites sur les animaux, 
dont on a obstrué le canal pancréatique. Mais cette 
question n'est pas, par cela même, complètement résolue. 
Muller ne pouvait pas entreprendre, chez les malades, 
de longues expériences d'assimilation et surtout accom-
pagner celles-ci d'une administration de grandes quan-
tités de nourriture et encore moins de grandes quantités 
de graisse. Chez les animaux, d'autre part, les canaux 
éliminateurs accessoires exercent une influence sub-
versive. 

La méthode la plus sûre pour retenir le suc pan-
créatique loin de l'intestin a paru consister jusqu'ici 
dans l'ablation du pancréas. Mais alors, il intervient 
une modification fondamentale des conditions. Chez 
le chien, les corps albuminoïdes ne sont résorbés 
qu'à 44 p. 100 environ, et les hydrates de carbone à 
60 et 80 p. 100. Les graisses neutres ingérées se 
retrouvent entièrement dans les excréments et dédoublées 
entre 30 et 85 p. 100. Elles n'ont été résorbées entre 
30 et 50 p. 100 qu'en émulsion naturelle, c'est-à-dire 
sous forme de lait. Donc la nature des graisses admi-
nistrées est de toute importance. 

Malgré cela, ces expériences ne sont pas à l'abri de 
toute critique, car l'ablation du pancréas est une opé-
ration extraordinaire. Nous n'avons aucune idée des 
influences qu'elle peut exercer sur la quantité et la 
composition de la bile. Le fait que l'assimilation des 



aliments est notablement améliorée chez le chien privé 
(la pancréas et que l'on aura nourri avec du pancréas de 
porc est un argument pour la grande importance du suc 
pancréatique. 

Par suite, nous pouvons dire que l'absence de suc 
pancréatique dans l'intestin trouble très probablement 
l'assimilation des trois variétés de matières alimentaires. 
Néanmoins nous n'avons pas de données suffisantes sur 
l'intensité d'altération en présence de certaines quantités 
d'aliments. 11 se peut que les résultats divergents des 
chercheurs s'expliquent par la différence des quantités 
de nourriture administrées. 

Le suc gastrique paraît avoir son importance en partie 
dans l'ablation du pancréas. On ne sait pas par quoi est 
remplacée la ptyaline pancréatique chez le chien. La 
graisse joue certainement un rôle considérable particu-
lier, mais là il y a encore des points très obscurs. On ne 
comprend pas facilement que les graisses puissent être 
converties d'une façon si large même en l'absence du 
suc pancréatique. 

V 

L ' I N T E S T I N 

Nous avons déjà parlé des troubles que provoque 
l'absence du suc pancréatique et de la bile. Il n'est pas 
possible de dire à quel point la diminution ou l'absence 
du suc intestinal provoque des anomalies attendu qu'on 
ne sait absolument rien là-dessus. Tout ce que l'on sait 
sur les troubles des transformations chimiques se 

rapporte à l'apparition anormale des bactéries. Nous 
introduisons tous les jours dans notre estomac par notre 
nourriture, qui en majeure partie n'est pas stérilisée, des 
légions innombrables de microorganismes. L'estomac 
en extermine une partie, l'autre est temporairement 
neutralisée dans son action, une troisième partie fran-
chit probablement l'estomac sans encombre aucune. 
Ceux d'entre eux réfractaires à toute réaction acide 
peuvent déjà fonctionner dans l'intestin grêle, où ils 
élaborent des acides organiques en convertissant pro-
bablement les hydrates de carbone. D'autres se déve-
loppent à la terminaison inférieure de l'intestin grêle 
parce que la réaction du contenu de l'intestin n'y est 
plus acide. 

Il a été absolument démontré par Suecksdorff que la 
teneur bactérienne de l'intestin dépend en grande partie 
de la nature des aliments. Il a pu, en administrant de la 
nourriture parfaitement cuite, réduire de 97 p. 100 le 
quantum des bactéries dans les excréments. 

Nous n'avons pas à traiter ici l'action des microorga-
nismes dans l'intestin des gens sains. Il est certain qu'ils 
doivent y provoquer des fermentations, des effets dias-
tasiques, décomposer la triglycérine, peptoniser et 
compléter la décomposition des albuminoïdes. Ce 
qui adviendra dans chaque cas particulier dépendra 
surtout et en tous cas de la variété et de la quantité des 
bactéries présentes et de la composition des aliments. 
Mais cela sera principalement subordonné à l'activité 
de l'intestin. — Sans doute, parmi ces sucs il n'y a que 
les acides choliques qui agissent d'une façon microbicide. 
Nous savons que les transformations bactériennes, 
spécialement celle des corps albumineux, ont un procès-
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sus de beaucoup plus lent que celui effectué par les 
enzymes digestifs. Nous savons aussi que les mouvements 
rapides sont un obstacle majeur à tout développement 
de processus bactériens. 

En effet, l'intestin grêle chez l'homme sain est franchi 
constamment avec une grande rapidité. Dans son con-
tenu à action acide il ne se produit en tout cas que très 
peu de conversion d'hydrates de carbone, de réduc-
tion de graisse, et surtout pas de putridité albumi-
noïde. Dans le gros intestin par contre, là où le repos 
et la nature de la réaction présentent les conditions 
les plus favorables à un processus bactérien, la plus 
grande quantité des aliments a déjà été résorbée. 

Il arrive ainsi que l'homme sain n'est que fort peu 
incommodé par ces microbes intestinaux. 

On ignore s'ils sont d'une utilité quelconque pour la 
digestion. En tout cas, ils n'attirent à eux que très peu 
de substances nutritives et les toxines de la série aro-
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matique, qu'ils produisent, sont minimes et se trouvent 
converties dans des modifications inoffensives. H f • : 

Nous manquons encore de toute théorie systématique 
des bactéries intestinales. On sait qu'il y en a de 
nombreuses variétés dans le conduit intestinal, mais leur 
nombre ainsi que les oscillations qui existent dans le 
processus normal ne sont pas encore connus d'une 
façon certaine. H K ! • 

! Corps chimiques En dernier lieu, les troubles de transformations chi-
dans l'intestin. • „ , • . 1 1 . 1 < i , . 

miques sont imputables a la presence de corps chi-
miques anormaux dans l'intestin. J'emploie intention-
nellement ces termes circonspects qui laissent le champ 
libre à toute recherche parce que toutes les hypothèses 

se présentent dans ce cas. D'abord les substances 
chimiques anormales peuvent avoir été introduites 
telles quelles du dehors. Elles peuvent appartenir à la 
série organique ou inorganique de nombreuses variétés 
de poisons. Et ensuite elles peuvent avoir été dégagées 
par les fermentations qui se développent dans l'intes-
tin lui-même. 

Ces poisons altèrent l'intestin de façon très variable. 
D'abord leur effet peut y être tel qu'ils entraînent la 
mort de l'individu par la résorption. Dans d'autres cas 
ils peuvent altérer n'importe quel organe et dans l'in-
testin lui-même diminuer la résorption, augmenter ou 
diminuer ses mouvements et enfin entraîner des troubles 
inflammatoires de ses parois. 

Parmi les substances introduites du dehors, il y a 
toute la série des alcaloïdes, des sels métalliques et 
d'autres matières nombreuses, dont nous utilisons une 
grande partie, parmi celles dont l'action est plus faible 
et en vue d'obtenir certaines modifications thérapeu-
tiques de l'activité intestinale. 

Les états où les poisons organiques déjà constitués 
parviennent d'une manière inconnue, fortuite et patho-
logique dans l 'organisme; ne peuvent être discernés 
de ceux où le générateur de ces poisons est introduit dans 
l'organisme et où il ne commence à exercer son action 
funeste que dans l'intérieur du canal intestinal. 

Cependant, on connaît certains cas où les phénomènes 
d'empoisonnement ont suivi de si près l'introduction 
de la substance toxifère que l'on ne peut supposer que 
les poisons aient attendu leur arrivée clans le canal 
intestinal pour se développer. Nous aurons aussi à 



parler des intoxications qui s'établisssent également 
lorsque les agents toxifères ont été tellement désinfec-
tés par la cuisson qu'ils ne renferment tout au plus que 
des traces de poison. 

Il s'agit de phénomènes d'intoxication qui se cons-
tituent dans l'estomac à la suite de l'ingestion de subs-
tances organiques putrides ou tout au moins décom-
posées (viande, poisson, saucisse, coquillage, œuf). 
Comme l'on sait, il se développe dans ces substances, 
probablement sous l'action de certaines bactéries pour 
le moment complètement inconnues, de nombreux 
corps à toxicité variable et en partie très virulente. 
Une partie de ces corps produit des empoisonnements 
ressemblant extraordinairement à l'intoxication par 
l'atropine et par la muscarine. D'autres provoquent des 
maladies anatomiques et fonctionnelles de la paroi intes-
tinale qui durent un certain temps, des jours et même 
des semaines, et qui peuvent se terminer par la mort 
ou la guérison. D'ailleurs les symptômes intestinaux 
sont accompagnés fréquemment de symptômes géné-
raux plus ou moins graves et de fièvre. 

Ces poisons appartiennent aux groupes les plus hété-
rogènes. Nous savons notamment par les expériences de 
Brieger, que dans la putréfaction de l'albumine, il peut 
se produire une quantité considérable de toxines appar-
tenant à la série des alcaloïdes ; comme par exemple la 
neurine, la mydaléine et mytilotoxine. Ces poisons 
demandent un certain temps pour s'élaborer et exigent 
certaines conditions, qui ne se rencontrent pas dans 
l'intestin des gens sains ; du moins on ne les y trouve 
jamais. 

Ces faits confirment notre opinion que dans les empoi-

sonnements en question les ptomaïnes sont entrées 
toutes formées dans l'intestin ; or là, elles sont facile-
ment résorbées. 

En outre, les microorganismes peuvent former des 
albuminoïdes toxiques (albumine, peptone, globuline). 
Ces corps, il est vrai, sont en partie inoflênsifs au point de 
vue de l'intestin. Nous pouvons supposer par analogie 
que la muqueuse intestinale les convertit aussi bien que 
les peptones ordinaires. Mais ce n'est pas une raison 
pour en conclure qu'elles ne peuvent être toxiques dans 
aucun cas ; car nul ne sait si une modification de la 
muqueuse intestinale ne lui a pas fait perdre ses 
propriétés transformatrices. 

Il arrive souvent, enfin, que les hydrates de carbone 
forment des acides organiques. La réaction de l'in-
testin grêle deviendra d'une acidité plus forte, et la 
muqueuse sera irritée. C'est surtout dans les dyspepsies 
infantiles que ces acides gagnent d'importance. La 
muqueuse infantile tendre sera facilement altérée par 
eux. 

On connaît ces trois groupes de poisons, mais on 
ignore s'il n'en existe pas encore d'autres. Nous ne 
devons pas oublier que les expériences sur ce sujet 
n'ont été entreprises, après tout, qu'il y a quelques 
années seulement. 

Les substances en question se développent dans les 
aliments par le fait que l'albumine des animaux morts 
a été mal conservée et qu'elle s'est infectée- Ou bien 
alors les microorganismes pathogènes habitaient déjà 
ces animaux à l'état vivant comme on le voit par 
exemple dans le processus septique des bovidés et dans 
la trichine des porcs. 



Dans les affections de longue durée, il devient impos-
sible de distinguer les cas où les microorganismes ont 
été introduits dans le tube digestif et ceux où ils n'ont 
fait que s'y développer. La supposition la plus plau-
sible est que dans ce cas les agents directement patho-
gènes sont les substances chimiques élaborées par les 
microorganismes et dans l'intestin lui-même. 

Nous avons dit que dans l'intestin de l 'homme sain, 
il ne se crée pas de ptomaïne toxique. Mais dans cer-
tains états pathologiques l'immigration de certains mi-
crobes peut entraîner une formation de toxines dans 
l'intestin humain. Nous n'avons des connaissance, 
exactes que dans de rares états caractéristiques ch-

niques. 

Lorsque le bacille virgule de Koch pénètre dans les 
voies digestives, son développement dépend tout 
d'abord, de l'attitude du suc gastrique. Si les bacilles 
se heurtent à un suc gastrique normalement acide, ils 
seront rapidement tués. Cette affirmation concorde avec 
toutes les expériences cliniques suivant lesquelles, dans 
une épidémie de choléra, les gens les plus exposes son 
ceux atteints de troubles gastriques, lesquels impliquent 
naturellement une modification dans la sécrétion d acide 
chlorhvdrique. L'action des microbes dans l'intestin ne 
dépendra donc plus que de circonstances particulières. 
Nous ignorons si les facteurs essentiels sont leur 
quantité et leur virulence, ou bien s'il y a à cote de 
cela des propriétés encore obscures de la prédisposition. 

Lorsque leur action dans l'intestin devient intense, ils 
engendrent soit directement, soit par les toxines éla-
borées par eux une hyperhémie prononcée ainsi que la 

sécrétion d'un liquide qui a de tout temps attiré la plus 
grande attention des savants. Il se forme aussitôt 
des nécroses étendues, des exfoliations d'épithéliums 
et les bacilles pénètrent dans la muqueuse desquamée. 
Le liquide, qui est évacué dans l'intestin en quantités 
énormes, ne contient que des traces d'albumine et de 
sels, presque exclusivement de chlorure de sodium, et 
un ferment saccharifiant. De cette façon, elle se rap-
proche très étroitement du suc intestinal par sa décom-
position. Par suite, il faudrait plutôt la considérer comme 
un suc intestinal que comme un exsudât inflammatoire. 

Le contenu de l'intestin est en partie expulsé par 
des vomissements provenant probablement de l'intes-
tin même, et en partie par de fréquentes diarrhées (voir 
plus bas). 

Par cette élimination ininterrompue du liquide, il 
s'établit une dessiccation caractéristique du corps cho-
lérique. L'appauvrissement aqueux ainsi que les effets 
des toxines doivent être la cause d'autres symptômes 
cholériques ; car, le trouble de la circulation entraîne 
une modification des conversions chimiques dans les tis-
sus, un tarissement de l'élimination d'urine et par suite 
cause l'urémie. 

L'arrivée fréquente^ de la mort est une preuve qu'il 
existe encore des intoxications en dehors des épaississe-
ments sanguins avant même que des éliminations d'urines 
ne se soient produites. 

Néanmoins, il faut retenir qu'on ne connaît rien de 
précis sur la nature exacte de ces toxines. Il est vrai 
qu'on a formé des bases toxiques avec des cultures de 
choléra; on en a aussi obtenu des albuminoïdes toxiques 
soit qu'on les ait tenues à l'état aérobie ou anaérobie. 



I i! 

, J •: M 
1 

' I 
H 

i m 

180 L A D I G E S T I O N 

Mais l'application théorique de ces résultats au choléra 
humain n'est pas encore possible. 

En réalité, on n'a pas encore trouvé dans le contenu 
intestinal ou dans les déjections des cholériques de 
poisons véritablement et incontestablement spécifiques. 

Nous n'avons pas à traiter ici des nombreux phéno-
mènes subséquents ni des inflammations de nombreux 
organes, ni de l'urémie, etc., qui se rattachent à ces 
premiers symptômes fondamentaux du choléra. Il est 
possible que pour prédisposer l'organisme à l'infection 
du microbe de Koch, ces maladies ont besoin du con-
cours d'autres bacilles. 

¡ITyphus abdominal. 
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Dans le typhus abdominal, les conditions sont encore 
moins claires. Cette maladie est également provoquée 
par un bacille spécifique qui pénètre dans le corps par 
la voie du canal digestif et se fixe principalement dans 
les appareils lymphatiques de l'intestin. 

Il s'effectue alors sur celui-ci des modifications ana-
tomiques très particulières. Dans beaucoup de cas 
typhiques, les conditions de la digestion peuvent être 
parfaitement normales. Nous n'observons aucun trouble 
de motilité ni de résorption, d'où nous pouvons con-
clure qu'il y a également absence de transformations 
chimiques anormales influençant l'intestin. 

Dans d'autres cas, il existe des altérations de moti-
lité et de résorption, et on se demande s'ils sont en 
rapport avec les tumeurs intestinales formées par le 
processus typhique, ou si ce rapport existe avec une 
entérite parallèle, c'est-à-dire avec des toxines formées. 
Ce que nous avons dit sur le choléra explique la nature 
de ces toxines. 

Brieger a pu obtenir sur des cultures typhiques entre-
tenues dans du bouillon des bases extrêmement 
toxiques. Mais, là aussi, la constatation de toxines dans 
le contenu intestinal et dans les déjections n'a pas été 
faite. 

Chez les typhiques, laptomaïne manque dans l'urine. 
Mais, somme toute, on ne sait absolument pas si le 
principe toxique du typhus est ou n'est pas une ptomaïne. 

En dehors de ces affections, les microorganismes 
jouent très probablement un rôle considérable dans de 
nombreuses maladies fonctionnelles de l'intestin. Mais 
on ne saurait rien affirmer de concluant. Sans doute, on 
possède de nombreuses observations sur les microbes 
isolés d'excréments pathologiques et sur les toxines 
issues de cultures de ces microorganismes. Mais les 
questions fondamentales ne sont pas encore élucidées 
au point de pouvoir accorder au résultat de ces 
recherches une autorité telle qu'on en puisse faire le 
point de départ d'une classification de certaines mala-
dies. Car, les familles de microbes qui se trouvent dans 
l'intestin de l'homme sain ne sont pas encore délimitées 
au point que l'on puisse dire : si telle variété est nor-
male ou pathogène. 

On ne connaît que trop peu les conditions de la pro-
lifération microbienne normale dans l'intestin. Savons-
nous même si les microbes de l'homme sain ne sont 
pas capables de produire les plus terribles maladies et 
empoisonnements, suivant les modifications des condi-
tions de l'individu ? 

Et au bout du compte, la constance des résultats au 
point de vue microbien et toxique dans certains phéno-
mènes cliniques fait encore totalement défaut. 



Tout récemment on a réuni quelques observations 
sur des protozoaires indiqués comme générateurs des 
troubles fonctionnels intestinaux. Councilman et Lafleur 
rapportent, à la suite de certains autres observateurs, 
avoir trouvé des amoeboïdes dans les excréments de 
dysentériques. Peut-être ce fait ouvre-t-il un nouveau 
champ aux recherches concernant l'intestin. 

S l t t Z . T ° U S lGS t r ° u b l e S d c r a c t i v i t é intestinale se mani-
festent, dans la digestion, de deux façons, dans la 
motilité et dans la résorption : en premier lieu nous 
allons étudier la modification de la résorption. Nous 
savons que la résorption a lieu sur toute la longueur 
de l'intestin grêle et qu'elle est plus intense pour les 
substances organiques, tout au moins dans la partie 
supérieure que dans la partie inférieure. Par contre, 
dans le gros intestin, la résorption est, suivant les rap-
ports les plus dignes de foi, extrêmement minime, et 
ne s'adresse principalement qu'aux liquides, bien que 
cette résorption de liquides s'effectue en majeure partie 
le long de l'intestin grêle. 

Parmi les éléments assimilés, le sucre et l'albumine 
passent dans le sang et les graisses dans les vaisseaux 
lymphatiques. Les troubles de la circulation, compliqués 
d'un ralentissement, n'ont pour conséquences, suivant 
les recherches importantes de F. Muller, qu'une dimi-
nution dans la résorption des graisses. Le sucre et l'al-

Cc bumine sont assimilés comme à l'état normal. Mais 
l'assimilation des graisses sera beaucoup plus gênée si 
les vaisseaux lymphatiques attenant à l'intestin sont 
obstrués par un processus tuberculeux. 

Les maladies de la muqueuse intestinale (entérite 

à 

granuleuse), comme par exemple les tumeurs tuber-
culeuses ou typhiques, ont l'effet remarquable de ne 
presque pas troubler la résorption. Les modifications 
étendues de la muqueuse, par exemple l'entérite ou 
la dégénérescence amyloïde ne diminuent presque que 
la résorption des graisses dans les cas anodins ; par 
contre, elles atténuent l'assimilation des trois qualités 
alimentaires et cela uniformément dans les cas graves. 

L'intensité de cette diminution dépendra des lésions 
plus ou moins fortes de la muqueuse. Les facteurs de 
ces troubles d'assimilation sont certainement les lésions 
épithéliales. Il faut que nous nous représentions bien 
la résorption des matières dans l'intestin, après tout ce 
que nous savons, comme une propriété attractive mys-
térieuse des cellules. Or, à ce qu'il paraît, cette pro-
priété est très facile à troubler. Les anomalies anato-
miques étendues ne sont absolument pas indispensables 
pour cela. En outre, les mouvements rapides des 
masses dans l'intestin doivent probablement jouer un 
rôle dans cette attraction. 

Nous ne savons encore rien sur l'attitude des liquides. Les liquides. 

Suivant les expériences les plus récentes de Méring, 
ils sont probablement assimilés en majeure partie dans 
la région supérieure de l'intestin grêle. Nous savons, en 
outre, que certains sels se combinant facilement avec de 
grandes quantités d'eau (sels de Glauber et sels amers) 
que l'on administre en solutions, et qui sont eux-mêmes 
difficilement assimilés, retiennent l'eau dans l'intestin et 
font éliminer les excréments sous forme liquide. Par 
suite, nous pouvons nous représenter que la diminution 
de résorption par la muqueuse est déterminée par des in-



fluences pathologiques etproduitdes excréments liquides. 
11 n'est pas certain que la richesse liquide des sels 

soit dans tous les cas imputable à cette condition car 
nous connaissons de nombreuses circonstances où l'in-
troduction d'eau dans l 'estomac est sans influence sur 
la composition des selles. 

Ensuite, les mouvements continus du chyme pour-
raient être d'une rapidité telle à ne pas pouvoir laisser 
de loisir à la résorption des eaux. Sur ce point, nous 
ne devons pas oublier sans doute que l'intestin grêle 
est lui-même franchi en très peu de temps. Il faut donc 
que la résorption des eaux s'effectue dans les conditions 
normales d'une manière extrêmement rapide. Donc, si 
l 'augmentation de la puissance péristaltique est admise 
comme cause d'une résorption défectueuse des eaux, il 
ne doit s'agir à ce moment que d'une augmentation des 
mouvements du gros intestin. 

Il est une troisième circonstance qui pourrait entraî-
ner une liquéfaction d'excréments. Ce serait une sécré-
tion anormale de la paroi intestinale, un épanchement 
d'exsudats inflammatoires ou de suc intestinal. C'est ce 
que nous rencontrons à coup sûr dans le choléra. 
Les recherches connues ne permettent pas de dire quelle 
est la contingence qui se présente dans chaque cas par-
ticulier, c'est-à-dire s'il n'y a qu'une seule cause domi-
nante ou si les phénomènes varient suivant les circons-
tances. 11 est à supposer que des comparaisons entre les 

^ e a u x ingérées et les eaux évacuées donneraient des 
résultats pratiques. 

Troubles moteurs Les transformations anormales dans l'intestin influent 
de l'intestin. • „ - i . , 

generalement a cet organe des troubles d'assimilation 

et surtout de motilité. A ce propos, nous sommes obligé 
de parler des conditions du jéjunum-iléon et du côlon 
d'une façon détaillée. A l'état de jeûne de l'individu, il 
règne un repos parfait dans tout le domaine intestinal. 
La digestion excite des mouvements actifs dans l'intes-
tin grêle, et des mouvements lents dans le gros intestin. 
11 est indubitable que l'excitation de cette péristaltique 
agit sur la muqueuse et de là sur la couche musculeuse; 
on ignore comment, c'est-à-dire si c'est par l'intermédiaire 
des ganglions ou directement par la couche musculeuse. 

Je n'ai pas pu savoir encore en quoi le système ner-
veux central s'y trouve intéressé. Les modifications 
pathologiques de l'activité intestinale provoquent d'abord 
de fréquentes évacuations de selles liquides (diarrhée). 

Nous avons déjà parlé de la teneur en eau. Nous 
avons à mentionner ici pourquoi la teneur aqueuse 
excessive des selles se présente si souvent. 11 ne peut 
s'agir que d'excitations anormalement vives à l 'évacua-
tion des selles. Mais celles-ci sont subordonnées au con-
tenu du rectum. Il nous reste donc à expliquer pour-
quoi le gros intestin remplit si souvent le rectum de 
contenu liquide. La persistance de la diarrhée est 
due à l 'augmentation de la péristaltique du gros intes-
t in. L'intestin grêle a une attitude différente. Dans 
les diarrhées anodines et rapidement passagères, il 
semble fréquemment être resté neutre, tout au moins 
la composition des excréments n'accuse aucune modi-
fication d'activité de sa part . Dans d'autres cas, il se 
meut certainement, lui aussi, d'une façon plus vive, 
comme par exemple dans le typhus. Les selles con-
tiennent alors des pigments biliaires non décomposés 
et une quantité énorme de matières non résorbées. Les 



influences pathologiques qui exercent leur action sur la 
péristaltique détermineront une intervention mouve-
mentée ou n'y feront pas appel. Il n'est pas impossible 
que ces influences s'exercent différemment dans les deux 
parties ; en tout cas nous n'en savons rien. 

Tout d 'abord, nous connaissons des diarrhées, dont 
les causes ne doivent pas être cherchées dans l'intestin. 
Les refroidissements de la peau, les émotions psy-
chiques provoquent chez certaines personnes des selles 
diarrhéiques sans troubler la santé. En l'occurrence, il 
faut admettre sûrement la participation du système 
nerveux central. Nous savons qu'il agit sur les intestins 
au moyen des nerfs vague et splanchnique. Mais on 
ignore encore les détails de cette corrélation. 

La cause principale de la diarrhée est dans l'irritation 
de l'intestin par un contenu anormal. L'irritation atteint 
la muqueuse, mais on ne sait pas comment elle procède. 
On l'ignore aussi bien pour les conditions pathologiques 
que pour les conditions normales. 

En mettant en regard toutes les séries d'irritations, 
nous leur trouvons de nombreux rapports avec celles qui 
se produisent chez l'homme sain. Tout d'abord il faut 
examiner ces masses fécales dures et grossières, dont 
la solution ne s'opère ni sous l'influence des sucs digestifs 
ni par les microbes, tout au moins par ceux de l'homme, 
comme c'est le cas de la cellulose, par exemple. Le 
plus souvent, ce sont des corps chimiques qui sont le 
facteur déterminant. Le médecin en connaît beaucoup 
et les utilise dans le but qu'il poursuit. Le malade les 
introduit dans son intestin ou ils s'y produisent dans 
les fermentations anormales. 

Il s'agit d'éléments des groupes chimiques les plus 

variés qui, malgré leur diversité dans d'autres con-
ditions, ont ceci de commun qu'ils peuvent exciter les 
mouvements intestinaux. Il est même impossible de les 
énumérer. 

Je ne citerai que les acides gras qui se forment tou-
jours dans l'intestin sous l'action de l'enzyme et des 
bactéries. Je citerai aussi les gaz dont l'influence sur la 
péristaltique a été démontrée. 

En tous les cas, c'est à ce groupe de causes qu'il 
faut attribuer la majorité des diarrhées. Quant à savoir 
si l'eau joue un rôle parmi les matières qui excitent les 
mouvements péristaltiques, cette question n'est pas 
élucidée jusqu'à présent. Il est une série de circons-
tances qui peuvent faire opiner pour l'affirmative. 

Dans les troubles de la réception et dans les cas où 
les lésions de l'assimilation sont de nature primitive 
(amyloïde de l'intestin grêle) on trouve des selles très 
aqueuses. 

On pourrait interpréter dans le même sens le fait 
que les sulfates des alcalins et des matières terreuses 
contenues dans la substance administrée ne provoquent 
pas de mouvements intestinaux, alors qu'ils le font en 
solution. Mais j 'avoue que ces deux causes sont sujettes 
à caution, et il me semble très difficile que l'on puisse 
arriver à des résultats parfaitement uniformes. En tous 
cas, la possibilité existe et elle pourrait expliquer beau-
coup de choses. 

Nous pourrions comprendre entre autres pourquoi 
dans certaines maladies de l'intestin grêle et dans celle qui 
entraîne un trouble de résolution des eaux, il survient 
une augmentation péristaltique de l'intestin grêle 
compliquée d'une évacuation de selles aqueuses. Par 



suite, dans la fièvre typhoïde, il s'établirait un écoulement 
extrêmement liquide du contenu de l'intestin grêle dans 
le côlon, où il exciterait immédiatement la péristal-
tique par sa teneur aqueuse. 

Il est parfaitement clair que les excitations ordinaires 
des matières ingérées doivent être augmentées lorsque 
la muqueuse, les nerfs ou les muscles sont eux-mêmes 
irritables outre mesure. Par suite, nous pouvons trou-
ver ces conditions dans les cas relativement rares d'in-
flammation aiguë de l'intestin grêle. 

Cela s'accorde bien avec d'autres expériences. 
C'est ainsi que dans l'inflammation du larynx, les 

moindres excitations provoquent des quintes de toux 
très vives et l'on doit pouvoir tirer une analogie de ces 
deux cas. 

La théorie de l'augmentation d'excitabilité n'est pas 
applicable aux inflammations chroniques en général, 
et les conditions qui existent en présence d'ulcérations 
sont encore obscures. A priori, on pourrait s'attendre 
ici, comme dans les inflammations aiguës, à une exci-
tabilité particulièrement élevée à cause de la dénuda-
tion des nerfs. C'est le cas dans une série de cir-
constances, surtout dans celles où les ulcérations se 
produisent rapidement. Dans d'autres cas, cela ne se 
présente jamais, surtout dans certains cas chroniques. 

On ne saurait décider, pour le moment, quelle est la 
raison qui s'oppose à l'augmentation delà péristaltique, 
et si ce phénomène est dû à la chronicité du processus 
ou à l'état des autres emplacements muqueux. Ce n'est 
qu'indirectement que les ulcérations dans l'intestin 
grêle entraînent des selles aqueuses; tout simplement 
parce qu'elles peuvent diminuer la résorption. 

Il n'y a pas à traiter directement l'importance de la 
diarrhée pour l'organisme, car le plus souvent l'affec-
tion fondamentale, qui cause la diarrhée, domine tota-
lement la situation. 

On pourrait tout au plus parler des cas où l'aug-
mentation de la péristaltique est de nature primitive. 
L'altération dépendra alors surtout de la vitesse avec 
laquelle l'intestin grêle sera franchi. Si c'est le cas, 
la résorption des aliments et l'approvisionnement de 
forces de l'organisme en souffrent déjà. 

Par opposition à ce phénomène, les diarrhées qui 
dépendent uniquement d'une augmentation péristaltique 
du gros intestin seront supportées souvent, voire long-
temps, sans autre inconvénient. En effet, la résorption 
par le gros intestin est extrêmement minime, indépen-
damment de celle de l'eau. 

Nous entendons sous le nom de constipation une 
rareté anormale de l'évacuation. 

Le chyme séjournant plus longtemps dans le gros 
intestin, il se produit une résorption supplémentaire 
d'eau et les excréments seront moins aqueux que dans 
la normale. 

Comme on le comprend tout de suite, cela n'est 
qu'une question de proportion à la règle. Une déféca-
tion biquotidienne peut être tout aussi normale que 
celle qui s'effectue tous les deux jours. La constipation 
pathologique ne commence que lorsque les malades 
accusent des souffrances. 

11 est indubitable que l'activité anormale du gros 
intestin joue un rôle capital dans la pathogénie de la 
constipation. En quoi consiste ce rôle? On ne le saura 



que lorsque'on apprendra le motif de la rareté des défé-
cations. Nothnagel a déjà désigné ce point comme le 
plus important. On ne sait malheureusement pas s'il 
s'agit ici de fonctions automatiques qui ne se présentent 
qu'une fois par jour; ou bien si le contenu du gros 
intestin avance si lentement qu'il ne produit l'excitation 
dans le rectum qu'une seule fois par jour, bien que cette 
dernière hypothèse soit la plus plausible. 

La constipation est attribuable à coup sûr, dans un 
certain nombre de cas, à la nourriture anormale. 

Nous avons déjà mentionné la grande importance 
qu'elle a. Les herbivores que nous priverons de cellu-
lose mourront de constipation. L'homme qui ne reçoit 
qu'une nourriture d'assimilation relativement facile, par 
exemple de la viande, du lait et des œufs, est constam-
ment obstrué. Or il est un grand nombre d'hommes 
qui se nourrissent d'une façon opposée; chez ceux-ci 
l'intestin est excitable comme clans la normale, mais 
les irritations manquent. Lorsqu'on les crée, les malades 
reviennent à la santé. 

Il faut ranger dans cette catégorie la constipation 
résultant d'un épaississement anormal du chyme. Toute 
constipation s'aggrave par elle-même, parce que le con-
tenu intestinal se déshydrate et devient par suite plus 
difficilement mobile. Toute élimination d'eau par 
d'autres surfaces que la muqueuse intestinale entraîne 
la constipation (voyez Diarrhée faute de résorption). 
La dilatation de l'estomac contribue certainement aussi 
à la constipation. 

La guérison est autrement difficile pour le médecin 
lorsque l'excitabilité est plus ou moins réduite, c'est-
à-dire que les irritations normales n'engendrent plus de 

mouvements suffisants. C'est ce que nous rencontrons 
clans le catarrhe chronique et l'atrophie de la muqueuse 
du gros intestin. 

Comme Nothnagel l'a démontré, il y a souvent de 
la constipation dans ce cas, et l'on peut parfaitement 
admettre une diminution d'excitabilité des muqueuses. 
11 est très clair qu'aucune excitation n'aura de succès si 
la couche musculaire du côlon est atrophiée. 

C'est à Nothnagel que nous devons des connais-
sances approfondies sur ce point. 

Ce trouble musculaire se rencontre parfois dans l'atro-
phie de la muqueuse et ensuite sous forme de maladie 
autonome, sans être accompagné de lésions visibles de 
la muqueuse. La paralysie des muscles exerce sur les 
propriétés fonctionnelles la même influence que l'atro-
phie. Les inflammations de la séreuse péritonéale peuvent 
entraîner les couches musculaires par sympathie. La 
péritonite conduit souvent à la constipation par le même 
principe. On a même vu qu'elle pouvait produire une 
paralysie complète. 

Les deux phénomènes ont été sûrement constatés, 
mais les rapports entre les troubles de la séreuse et la 
musculeuse n'en sont pas plus clairs pour cela. 

Si nous avons manœuvré jusqu'ici sur un terrain 
solide, il va nous échapper dès que nous parlerons des 
ganglions. Leur importance physiologique est déjà en 
quelque sorte obscure. Au point de vue pathologique, 
tout ce que nous savons, c'est que clans la constipation 
chronique et dans le saturnisme on a trouvé quelquefois 
des dégénérescences étendues des appareils nerveux 
de la paroi intestinale. Les savants considèrent ces 



faits comme la cause des troubles moteurs ; rien ne 
s'oppose à ce qu'on les suive dans cet ordre d'idées. 

Les influences du système nerveux central sont extrê-
mement remarquables. Il est certain que les troubles 
psychiques (mélancolie), ainsi que des affections anato-
miques nombreuses du cerveau et de la moelle épinière 
sont souvent compliqués d'une forte constipation sans 
que celle-ci soit consécutive à une nutrition anormale. 
On pourrait penser qu'il existe des états convulsifs des 
muscles du gros intestin ; mais indépendamment du fait 
que les convulsions des fibres lisses durent des mois et 
des années, tous les phénomènes d'excitation spasmo-
dique font défaut dans les états en question; et les 
cas où la constipation est provoquée par des convulsions 
musculaires accusent un tout autre tableau. 

Ces spasmes sont provoqués par des causes toutes 
différentes dans les maladies des nerfs. 

On pourrait s'imaginer de plusieurs façons l'influence 
que les maladies centrales exercent sur les mouvements 
intestinaux. Mais ces idées ne porteraient qu'un carac-
tère purement hypothétique. 

Tous les organes munis de centres d'innervation 
périphériques, par exemple le cœur, l'estomac et la ves-
sie, sont aussi en relation avec la moelle cérébrale. 
Plus nous allons au fond des choses, mieux nous 
voyons, comme par exemple dans le cœur, l'estomac et 
la vessie, que le système central exerce une action 
excitatrice des plus variées sur les fonctions périphé-
riques dans un sens augmentatif ou diminutif. Nous 
n'avons qu'à rappeler son influence sur les réflexes ten-
dineux. 

En ce qui concerne l'intestin, nous connaissons bien 

les voies conductrices. Nous savons, qu'en excitant les 
nerfs vague et splanchnique, on produit des excitations 
et des paralysies du mouvement intestinal. Mais nous 
ne savons pas ce qui s'accomplit en réalité dans la vie. 
Nos connaissances sont ici relativement très inférieures 
à celles que nous possédons sur le cœur. 

Nous connaissons toute une série de causes qui pro-
voquent la constipation persistante. Il est vrai que, dans 
les cas déterminés, nous pourrons souvent dire s'il est 
causé par tel ou tel facteur. Mais malheureusement les 
circonstances exactes nous sont encore inconnues dans 
d'autres cas très nombreux, notamment dans ceux où 
l'homme, sans accuser d'autres phénomènes, souffre 
exclusivement d'une constipation chronique. Tout le 
reste dépend chez lui de cette affection. 

Au point de vue clinique, ces états sont relativement 
bien connus. Des auteurs savants prétendent que ces 
individus sont souvent restés par habitude longtemps 
sans selles. Il est ardu de se faire une opinion défini-
tive là-dessus, car on est facilement amené à renverser 
ici les rapports de causes à effets. En tout cas, on a 
l'impression, dans une série de ces maladies dont il s'agit 
là, de troubles purement locaux. Le pronostic y est alors 
très mauvais dans certains cas. En général, on ne saura 
pas si ce sont les nerfs, les ganglions ou les muscles 
qui sont malades. 

Le plus souvent, les conditions sont très compliquées 
et il existe certainement des influences dominantes sur 
les mouvements intestinaux que nous ne pouvons cata-
loguer en aucune façon. 

Les malades sont affranchis de leur constipation dès 
•13 



qu'on les arrache à leur manière de vivre raffinée et 
qu'on les place dans des conditions de simplicité ali-
mentaire, de forts mouvements corporels, de l'hygiène 
de la peau et d'une existence calme. Peut-être est-ce 
aux mouvements du corps qu'il faut accorder le plus 
d'importance. Seulement nul ne sait comment ils 
agissent; on ignore même si c'est par l'intermédiaire 
du système nerveux central. 

Si cela était, la constipation des névropathes se 
comprendrait plus facilement ; mais il n'y a bien que 
de nouvelles recherches qui puissent nous éclairer sur 
cette question. Il est évident que nous ne savons pas 
encore complètement d'oui dépendent les mouvements 
intestinaux de l'homme sain. 

Dans les considérations qui précèdent nous avons 
laissé de côté les muscles abdominaux. Leur fonc-
tionnement est certainement de la plus grande impor-
tance dans l'acte de la défécation. 

Dans la constipation chronique cette influence fait 
défaut parce que le contenu du gros intestin chemine 
trop lentement pour provoquer des excitations sur le 
rectum. 11 n'est rien moins que certain que les mouve-
ments de la paroi abdominale exercent une influence 
sur les mouvements du contenu du gros intestin. 

Il est établi qu'il existe aussi des constipations pro-
voquées par les spasmes des muscles intestinaux. Nous 
savons que le plomb en produit et nous en avons observé 
à la suite d'inflammations des méninges molles. Dans 
ces cas, l'intestin est fermement comprimé. Les parois 
abdominales s'enfoncent. Les substances antispasmo-
diques (atropine et morphine) en sont un remède. 

Les conséquences pures de la constipation sont prin-
cipalement psychiques et subjectives. L'état nutritif du 
malade ne souffre pas mais la défécation est souvent 
extrêmement pénible et les soucis de cet acte, l'obser-
vation craintive de la nourriture troublent l'équilibre 
intellectuel. Immédiatement après l'évacuation des 
excréments, l'esprit devient libre et le moral se relève. 
Cet effet est certainement de nature suggestive, on 
pourrait en donner maint exemple. Son intensité varie 
suivant les personnes et atteint le plus haut degré chez 
celles qui ont le plus de souci de leur défécation. 

Cependant cet effet n'est pas toujours purement psy-
chique. Même l'homme sain, qui n'est pas tourmenté 
par les soucis des selles, éprouve souvent les remar-
quables effets de la défécation, effets libérateurs de 
l'intellect. Y a-t-il dans ce cas une transformation de la 
circulation? 

Jusqu'ici nous n'avons pas encore dit, qu'entre autres sténose de i'ori/i 

obstacles, il peut exister aussi un rétrécissement de 
l'orifice intestinal s'opposant au trajet du chyme. 

L'intestin peut être obstrué pour les raisons les plus 
dissemblables. 

Tout d'abord, il peut comme tout autre tube, être lésé 
du dehors par compression ou traction. 

La cavité abdominale se prête malheureusement à 
de trop nombreuses occasions dans ce sens. Il serait 
sans utilité d'énumérer tous les cas. Ensuite la cause 
peut résider dans l'intestin lui-même. Les tumeurs et les 
cicatrices de la paroi provoquent des sténoses et de gros 
calculs biliaires et stercoraux, même des masses fécales 
dures peuvent obstruer l'orifice. 



Il est une autre série de causes propres à l'intestin, 
grâce à ses conditions particulières anatomiques et 
physiologiques. 

En premier lieu, la paralysie d'une fraction de l'in-
testin produit un effet de sténose suivant l'opinion una-
nime des savants. Le chyme, qui se trouve dans cette 
partie paralysée, s'épaissit et ne peut plus être véhiculé 
par l'activité des régions supérieures de l'intestin. Il y 
a môme des parties mobiles de l'intestin, dont le trajet 
est étendu à cause de la longueur particulière du mésen-
tère, qui glissent facilement à travers des ouvertures 
anormales, que ces ouvertures soient formées par des 
adhérences du péritoine ou des ligaments intra-périto-
néaux, reliquats d'inflammations antérieures. A la suite 
de pressions élevées intra-abdominales, de grosses por-
tions de l'intestin peuvent être engagées dans des 
ouvertures môme très étroites d'où un dégagement leur 
est rendu impossible. 

Dans la hernie intestinale, il est une portion du gros 
intestin, et le plus souvent de l'intestin grêle, qui a 
pénétré dans une loge du péritoine où d'habitude il 
n'existe pas d'intestin; peu importe qu'il s'agisse^ de 
cavités péritonéales toujours existantes (fosses duodéno-
jéjunales, bourses testiculaires) ou bien de poches d'ori-
gine pathologique. L'intestin peut résider ^ dans ces 
réceptacles sans inconvénients pour son activité, mais il 
n'est pas rare de voir se développer dans le sac herniaire 
une véritable obturation de l'intestin (hernie étranglée). 

Les motifs n'en sont pas toujours les mêmes pour 
tous les cas et ne sont pas toujours très clairs. Tout 
d'abord il peut se produire des excavations anormales 
du péritoine à la suite d'une traction exercée par des 

froncements glandulaires ou bien par des cellules adi-
peuses. Une partie de ces cavités distendues ne con-
tiendra pas d'intestin. 

Mais si pour une raison quelconque (toux, défécation, 
efforts corporels violents) la pression intra-péritonéale 
s'accroît rapidement et puissamment, un lacet d'intestin 
se trouvera chassé dans le sac herniaire étroit et ne 
pourra rebrousser chemin, faute de toute pression 
propice du côté opposé. 

Là où le sac herniaire commence (collet du sac her-
niaire), il existe d'ordinaire un rétrécissement car la 
distension du péritoine se produit au point où la paroi 
abdominale n'est pas consolidée par un tissu ambiant 
résistant, c'est-à-dire principalement aux ouvertures 
plus ou moins étroites et circonscrites qui sont unique-
ment revêtues par le péritoine (orifice du sac herniaire). 

Les veines de la portion de l'intestin incarcéré se 
trouvent rapidement étranglées au collet du sac her-
niaire. Cette portion d'intestin éprouve un œdème d'en-
gorgement ; son volume augmente, l'entrée et la sortie 
du contenu de l'intestin sont paralysées, la sténose est 
établie. 

Autant que je puisse voir, le cours de cet engorge-
ment élastique n'offre pas de difficulté à la compréhen-
sion du sujet. 

Ce phénomène d'étranglement est apparemment moins 
fréquent que l'incarcération de l'intestin dans les sacs 
herniaires, qui contenaient depuis longtemps des por-
tions intestinales et qui n'avaient jamais opposé d'obs-
tacle à son activité. Dans ces cas. car nous n'avons pas 
à dire ici comment la hernie se produit, l'orifice du sac 
herniaire n'est pas particulièrement étroit. 11 ne fallait pas 



non plus de force extraordinaire pour y pousser l'intestin ; 
il avait dû souvent déjà y passer et y séjourner. Nous 
ne connaissons pas non plus de causes certaines et exté-
rieures qui, dans ce cas, entraînent la sténose. Nous ne 
savons rien non plus sur l'encombrement inusité de 
l'intestin ou des mouvements anormalement vigoureux 
avant l'intervention de la sténose. Les excès de table, 
ni les catarrhes ne jouent un rôle dans la genèse de ces 
phénomènes. On n'invoque le plus souvent que des 
efforts corporels, et même pas toujours; en tous les cas, 
il ne faut pas leur accorder trop d'importance. 

On est tout aussi peu renseigné sur le mécanisme du 
rétrécissement que sur son origine. En général, les élé-
ments mécaniques sont considérés comme les plus impor-
tants. 

11 a été démontré par de nombreuses expériences sur 
l'intestin mort, ainsi que par des ouvertures artificielles, 
qu'un lacet qui, une fois introduit dans la poche, est 
rempli à l'excès, ne peut en être ramené qu'avec une 
grande difficulté ou même pas du tout. 

En premier lieu, ces difficultés proviennent d'un pli 
sec qui se produit à hauteur du collet du sac herniaire. 
Ensuite, parce que la muqueuse intestinale a subi un 
glissement dans la partie musculaire, a été attirée par 
portions dans le collet du sac herniaire et qu'elle s'y est 
pliée. Par suite, l'entrée et la sortie du contenu intesti-
nal, par le lacet étranglé, sont paralysées et par suite 
aussi sa réduction de volume devient impossible (étran-
glement fécal). 

Mais aucune de ces expériences ne nous explique 
comment l'encombrement dangereux de l'intestin se 
produit. Le lacet était déjà depuis longtemps dans le 

sac herniaire. Les états les plus variés de l'intestin se 
sont succédés sans entraîner des phénomènes graves. 
Et nous sommes amenés à nous dire : ce n'est certaine-
ment pas dans tous les engorgements que le sac her-
niaire se trouve, au début, particulièrement étroit, et 
qu'il est complètement rempli par les lacets intestinaux, 
ou qu'il existe une tension extraordinaire dans le con-
tenu du lacet étranglé. Pourquoi, dans ces circonstances, 
l'évacuation du contenu intestinal est-elle enrayée? 

11 me semble que l'on n'a pas apporté toute l'atten-
tion voulue jusqu'à présent sur l'attitude primitive de 
l'intestin. Comme nous le savons aujourd'hui avec cer-
titude, la paralysie circonscrite d'une portion de l'intestin 
entraîne des phénomènes d'étranglement intestinal. On 
ne sait rien sur les causes des paralysies locales. Mais 
ces paralysies expliqueraient très bien tous les phéno-
mènes de l'engorgement, car dans le lacet paralysé, le 
contenu reste immobile et se décompose. 

— S'il est riche en éléments, la portion de l'intestin 
gonflera, ses parois seront lésées et le collet du sac 
herniaire pourra, suivant le cas, se trouver trop étroit; 
la conséquence en sera un encombrement veineux et un 
œdème de la paroi intestinale. Cela peut se produire 
mais cela n'est pas forcé. 

On a vu des anses à paralysie locale dont le volume 
n'avait absolument pas augmenté. Nous tiendrions sur-
tout à faire remarquer que l'existence d'une paralysie 
locale de l'intestin dans le sac herniaire n'est d'abord 
qu'une pure hypothèse. Néanmoins, on ne paraît pas 
pouvoir se passer de l'hypothèse, surtout dans les cas 
parfaitement établis de l'engorgement d'une portion de 
la paroi intestinale. Dans ce cas, il ne se trouve qu'une 



portion circonscrite de l'intestin dans le sac herniaire. 
Elle n'y est pas retenue mécaniquement; on ne peut 
donc pas supposer autre chose qu'une paralysie de cette 
portion. 

Il n'y a que les observations et les expériences futures 
qui peuvent nous en fournir l'explication. 11 faut 
l 'attendre principalement des expériences qui s'adressent 
plus qu'on ne l'a fait jusqu'ici, aux conditions particu-
lières de mobilité de l'intestin vivant. 

Il existe certains méandres intestinaux, avec un long 
mésentère et une base étroite ; le plus souvent, ce sont 
des portions de l'S iliaque qui peuvent, à l'état encom-
bré, éprouver une torsion sur leur axe longitudinal, 
torsion qui n'est plus suivie elle-même de rétablisse-
ment (volvulus). Ce rétablissement ne se produit peut-
être pas, parce que le lacet tordu se gonfle fortement et 
rapidement et perd par cela même de sa mobilité. En 
sus de cela, l'orifice intestinal se trouve obstrué au point 
de torsion. 

Enfin, il arrive parfois qu'une portion intestinale 
paralysée ou peut-être contractée par un spasme, soit 
entraînée par une force péristaltique des parties supé-
rieures et soit introduite en aval dans la partie voisine 
facilement mobile (invagination, intussusception). Le 
trait commun à toutes ces causes est une lésion de 
l'orifice, celle-ci se produit graduellement ou soudaine-
ment. Les phénomènes consécutifs varieront en consé-
quence. 

Lorsque l'intestin n'est pas complètement obstrué, les 
parties supérieures se contractent plus puissamment, leur 
musculature s'hypertrophie. Les raisons de ce supplé-
ment de contractions ne sont pas parfaitement connues. 

Nothnagel nous a démontré que les gaz en amont 
de la sténose élèvent la péristaltique, mais la question 
ne saurait être résolue ainsi. Car dans les sténoses qui se 
produisent graduellement, les accumulations de gaz font 
souvent défaut. 

Il est certain que des obstacles anodins peuvent se 
compenser parfaitement pendant des mois entiers; ou 
bien ceux qui en sont atteints n'accusent qu'une certaine 
constipation, imputable à la stagnation et à l'épaississe-
ment des matières fécales. 

Il se produit des phénomènes tout différents lorsque 
les mouvements du contenu intestinal sont totalement 
abolis. Cette suppression peut, dans les cas cités de 
sténose chronique, dériver de n'importe quel facteur 
(nourriture médiocre, dégénérescence musculaire) et 
créer ainsi une disproportion entre la force de la sténose 
et la puissance de l'intestin. Ou bien cette suppression 
peut provenir d'une obstruction absolue de la voie 
intestinale à la suite d'un des processus déjà décrits. 

Il se peut aussi que le contenu de l'intestin soit 
engorgé en amont de l'obstacle, les microbes ne sont 
plus paralysés dans leur développement par les mouve-
ments et ils proliféreront en abondance. Il est probable 
que les décompositions seront en rapport avec la nature 
et le nombre des microbes et des matières fermentes-
cibles. 

On comprend très bien que dans la sténose de l'intes-
tin grêle le processus de putréfaction soit plus intense 
que lorsque l'obstacle a le côlon pour siège. Les corps 
aromatiques issus de la fermentation de l'albumine 
seront résorbés. 
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Il n'est pas démontré qu'il se produise alors un véri-
table empoisonnement de l'organisme, bien que de nom-
breux phénomènes cliniques, tels que la fièvre, les 
troubles de la circulation et la néphrite militent en fa-
veur de l'affirmative. Toutefois, on ne sait encore rien 
sur ces poisons. 

Les recherches directes du contenu de l'intestin, en 
vue des ptomaïnes et des albuminoïdes toxiques, n'ont 
donné aucun résultat. Il est vrai que ces recherches n'ont 
pas été dirigées par exemple vers l'hydrogène sulfuré. 

Il se produit souvent des vomissements qui ont l'iléon 
pour point de départ. L'estomac vide d'abord son 
propre contenu pour s'alimenter par le duodénum et 
vomir des masses biliaires. Les mouvements intestinaux 
en amont de la sténose deviennent tumultueux et chas-
sent le chyme décomposé contre l'obstacle. Les fermen-
tations se poursuivent par ascension. Le contenu intes-
tinal putride et de nature stercorale s'échappe vers la 
direction supérieure, poussé peut-être par la pression 
abdominale, s'évacue dans l'estomac d'où il en est expulsé 
par vomissements. 

Dans l'état obstrué de l'iléon, le contenu de l'intestin 
grêle sera donc vomi. Personne n'a encore observé 
avec certitude que des éléments du gros intestin aient 
émigré jusque dans l'estomac. On n'a pas encore pu 
décider s'il se produit des mouvements antipéristal-
tiques. Nothnagel, tout au moins, n'en a pas observé 
dans la sténose artificielle de l'intestin du lapin. Mais il 
n'en est pas moins certain que l'intestin exécute des 
mouvements antipéristaltiques et qu'il les accomplit sous 
l'effet d'excitations anormales. 

Mais qui pourrait nier que les décompositions, qui 
s'opèrent en amont de la sténose, ne produisent des 
substances anormales? Il est tout au moins très probable 
que l'antipéristaltique chasse le chyme putride en amont. 
Si l'on admet cela, le vomissement d'abondantes masses 
stercorales se comprendra plus facilement. 

Lorsque la dilatation gazeuse des anses intestinales 
atteint une pression plus élevée, la péristaltique tumul-
tueuse engendre bientôt sur certaines anses au moins 
une paralysie musculaire. La portion de l'intestin en 
aval de la sténose est paralysée la plupart du temps. 
Ce n'est que rarement qu'il s'en dégage des matières 
fécales liquides (le plus souvent dans l'invagination). 

On ne sait absolument pas de quelle façon la sténose 
influence les parties profondes de l'intestin. Conformé-
ment à ce que nous venons de dire, les symptômes 
propres de l'intestin se comportent différemment suivant 
les cas. Ce qui est le plus variable, c'est l'influence 
d'une occlusion instestinale sur l'état général. 

Alors que parfois la diminution des forces et les 
troubles de la circulation n'interviennent qu'au bout 
de quelques jours, nous voyons dans d'autres cas les 
signes du collapsus le plus grave intervenir au bout de 
quelques heures, tels que l'abattement, la faiblesse 
cardiaque, la cyanose. 

Les variations des phénomènes dépendent en ma-
jeure partie de la nature de l'occlusion. 

La simple obturation du canal intestinal est infini-
ment moins grave que celle de beaucoup de sténoses 
aiguës, que compliquent des altérations du péritoine 
(froncements, troubles nutritifs). Et c'est précisément 



clans ces cas, que les phénomènes du duodénum (éléva-
tion de la péristaltique, météorismes, vomissements) sont 
beaucoup plus graves que dans l'occlusion simple. 

De nombreuses expériences nous autorisent à sup-
poser que le cœur, les vaisseaux, les mouvements intes-
tinaux et gastriques peuvent subir les plus puissantes 
influences par la voie du péritoine. Une paralysie réflexe 
du domaine splanchnique expliquerait le collapsus de 
la façon la plus claire. 

Dans une série d'états pathologiques le canal intes-
tinal est plus ou moins dilaté par les gaz; il le sera 
d'autant plus facilement que les parois abdominales 
seront plus flexibles. On ne sait pas quelles sont les 
variétés de gaz, qui encombrent les anses intestinales 
dans le météorisme. 

De même, nous sommes très pauvrement renseignés 
sur l'échange des gaz dans le tractus gastro-intestinal 
de l 'homme. Et cependant il n'est pas indifférent de 
savoir de quels gaz il s'agit, parce que chaque gaz passe 
d'une façon plus ou moins facile dans le sang suivant 
le coefficient d'absorption et les conditions spéciales de 
ce liquide. Ainsi, l'oxygène et l'acide carbonique y 
passent très aisément alors que l'azote et l'hydrogène 
ne s'y combinent que difficilement. 

Nous avons lieu do croire que la paroi intestinale 
saine chasse d'abondantes quantités de gaz formé, partie 
dans le sang, partie par l'anus sans qu'il se produise 
une poussée considérable. Le tonus musculaire sain 
est certainement assez puissant pour vaincre des ten-
sions gazeuses même considérables. Malheureusement 
nous ne sommes pas renseignés convenablement sur les 

quantités et les pressions gazeuses qui agissent en 
l'occurrence. 

Lorsque la paroi intestinale est malade, les gaz les 
plus difficiles à résorber seront le plus mal tolérés. 
C'est le cas de l'hydrogène qui est souvent tiré des 
hydrates de carbone, par suite de la fermentation buty-
rique que provoquent les microorganismes. 

La question prédominante pour nous est de savoir 
pourquoi dans certains états les anses intestinales se 
trouvent ballonnées au multiple de leur volume normal. 
Nous nous refusons d'admettre comme concluante la 
formation de gaz difficilement assimilables qui se pro-
duiraient en quantités telles que toute élimination en 
deviendrait impossible. Car, d'après tout ce que nous 
savons, la production excessive de gaz n'est pas suffisante 
à elle seule pour entraîner le ballonnement anormal de 
l'intestin sain. Il n'y a même pas de parallèles à établir 
dans cet organe entre le météorisme et la formation des 
§ a z ' , „ „ 

Il est tout aussi peu démontre que par elle-meme 
l'occlusion de l'intestin entraîne toujours le ballonne-
ment. 

On pourrait penser que ce phénomène s'établit parce 
que les gaz ne peuvent pas s'échapper en aval. Or, 
comme beaucoup d'exemples le démontrent, il ne peut 
pas en être question. 

Mais il existe une corrélation parfaite entre la ma-
ladie de la paroi intestinale et le ballonnement. Nous 
le voyons à son maximum dans la péritonite ainsi 
que dans ces influences inexpliquées que la strangula-
tion aiguë du péritoine exerce sur la paroi intestinale. 
Nous avons tout lieu de supposer que c'est dans la dimi-



nution du tonus musculaire qu'il faut en voir le plus 
puissant facteur. 

Mais si la paroi intestinale cède sous la tension des 
gaz, le météorisme devra s'augmenter de par lui-mcme. 
Car, selon toute probabilité, c'est la circulation et impli-
citement la résorption des gaz qui sont atteintes dans 
le météorisme intestinal. 

Il ne me paraît pas juste d'envisager les troubles de 
la circulation comme le phénomène le plus important 
dans la genèse du météorisme, parce qu'à ce moment 
la dilatation devrait atteindre l'intestin uniformément. 
Ce n'est pas le cas. 

On trouve presque toujours quelques anses ballonnées 
et d'autres qui ne le sont pas. Et dans les sténoses, les 
anses les plus météorisées sont celles situées en amont 
de l'obstacle, et qui sont elles-mêmes étranglées. Or, en 
l'occurrence, ce sont les troubles du tonus qui sont les 
plus développés. 

Enfin, comme Litten l'a fait observer, la ligature de 
l'artère mésentérique devrait entraîner le météorisme. 
Ce terrain une fois conquis et après avoir vu que la 
cause la plus importante du ballonnement réside dans 
l'état de la paroi intestinale, il en résulte que le mé-
téorisme se développera avec une facilité toute spéciale 
lorsque les décompositions anormales et les formations 
de gaz sont compliquées d'uu affaiblissement de la paroi 
intestinale. 

C'est ainsi qu'il se développe des météorismes faibles 
dans les dyspepsies, l'entérite, le typhus abdominal et 
les maladies du foie. De même qu'il s'en produit de 
graves dans la péritonite et la sténose intestinale. 

Le météorisme hystérique est encore obscur ; cepen-

dant, nous sommes tout à fait autorisés à l'attribuer à 
une paralysie musculaire passagère et à une absorption 
abondante d'air atmosphérique. 

Lorsque l'intestin subit une déchirure à n'importe 
quel endroit et que l'emplacement de la perforation ne 
provoque pas une soudure de la région par voie inflam-
matoire, les gaz intestinaux pénètrent dans la cavité 
abdominale, refoulent les intestins contre la colonne 
vertébrale et voûtent la paroi abdominale en dehors 
(météorisme péritonéal). 

Cet état est directement mortel à cause de l'infection 
de l'organisme, du collapsus que, pour des motifs encore 
inconnus, la maladie même du péritoine entraîne après 
elle. Même, le météorisme intestinal est un phénomène 
très pénible, car le diaphragme s'élève bientôt, ses 
mouvements en souffrent. La cavité pulmonaire en est 
réduite et le ventricule droit est comprimé. 

Pendant que l'activité intestinale de l'homme sain 
se développe, sans être remarquée, elle peut engendrer 
des douleurs de toutes sortes chez le malade. 

D'abord, tous les ballonnements et les remplissages 
de la cavité abdominale sont accompagnés d'une sen-
sation d'encombrement qui se complique d'inquiétudes, 
dès que le diaphragme se dilate. 

Les mouvements peristaltiques et puissants des 
intestins provoquent sans exception des douleurs con-
nues sous le nom de coliques. Tout le monde les 
connaît par la diarrhée; elles sont particulièrement 
intenses dans les mouvements convulsifs qui se pro-
duisent en amont des endroits sténosés et dans les 
coliques de plomb. 
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Où sont situés les nerfs responsables? On pourrait 
croire que le générateur de ces douleurs doit se trou-
ver à l'intérieur de la paroi intestinale surtout dans 
les muscles, ou que ce pourrait être le péritoine. 

On peut évoquer des analogies en faveur des deux 
hypothèses. Les muscles des extrémités, qui se con-
tractent convulsivement, produisent des douleurs, et 
nous savons aussi d'ailleurs que le péritoine contient 
comme la plèvre, les méninges et la séreuse articulaire, 
des fibres douloureuses très sensibles. Presque chaque 
inflammation du péritoine provoque des douleurs vio-
lentes et particulières. 

Les sensations douloureuses, c'est-à-dire les dou-
leurs qui se présentent à la suite d'adhérences périto-
néales sont imputables en tout cas à la séreuse. Dans 
toutes les maladies possibles, surtout les inflammations 
qui se développent dans la région du péritoine, notam-
ment au foie, à l'estomac, ou à l'intestin, le péritoine est 
entraîné par un processus insidieux. Le tissu conjonctif 
inflammatoire se fronce alors et produit surtout pen-
dant les mouvements des organes de nombreux tiraille-
ments, et implicitement surviennent les plus violentes 
douleurs. 

Toutes les maladies de l'orifice anal provoquent des 
sensations extrêmement désagréables. Dans les inflam-
mations, ulcérations et enflures, il intervient de vio-
lentes douleurs chaque fois que les balles de matières 
fécales passent à travers le col rétréci et compriment les 
emplacements malades. 

Ce qui est presque plus désagréable encore pour 
tous ces malades, c'est la sensation du ténesme, ten-
dance ininterrompue et violente aux selles. Nous ne 
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savons pas comment il s'établit. En tous cas, il ne 
dépend pas de la nature, mais du siège de la maladie, 
c'est le symptôme classique des douleurs rectales. 

C'est dans la dysenterie que se manifeste ce ténesme, 
le plus fortement. Dans cette affection, les excitations 
constantes provoquées par la modification inflammatoire 
de la muqueuse rectale éveillent constamment la sensa-
tion pénible de l'envie des selles et la tendance à l'éva-
cuation. Il faut s'y rendre. Et comme l'appétit du malade 
est tombé au dernier degré, comme dans les courtes 
pauses le rectum ne peut pas se remplir d'excréments, 
on n'évacue le plus souvent dans ces défécations 
pénibles que le produit de la muqueuse malade. 
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L ' a l b u m i n e d e l ' o r g a n i s m e a n i m a l r e p r é s e n t e l ' a g e n t 

v i v a n t et actif en l u i ; el le e s t r é p a r t i e d a n s l es o r g a n e s 

a p p e l é s a u x f o n c t i o n s les p lus d i v e r s e s . 

La teneur d'albumine de chaque organe variera avec 
son activité en présupposant un apport suffisant de cette 
substance. Cette teneur sera élevée dans le développe-
ment actif de leurs fonctions et sera réduite dans le cas 
contraire. Il en résulte que la quantité d'albumine du 
corps tout entier sera subordonnée à l'activité totale 
des organes. Chacun y figurera dans la mesure pro-
portionnelle de sa participation au reste du corps. 

Par suite, lorsqu'un organe passe d'un degré d'acti-
vité à un autre plus élevé, il assimile de plus grandes 
quantités cle substances nutritives. 11 emprunte de l'al-
bumine à la nourriture générale, agrandit et augmente 
ses cellules. On ne connaît pas le détail de ce processus. 

On ignore encore jusqu'à quel point la molécule 
d'albumine ingérée est absorbée par le protoplasma, 

jusqu'à quel point cette molécule est dédoublée et com-
ment l'albumine nouvelle est engendrée de son produit. 

Ce dernier processus est le plus probable, car toute 
variété d'albumine suffit pour faire surgir les matières 
les plus variées du protoplasma. 

Lorsqu'un organe se maintient à un certain degré 
d'activité, il conserve son quantum d'albumine qui, 
sans doute, varie dans chaque organe. 

Pour conserver à tous les organes une quantité 
d'albumine correspondant à leur fonction, il faut que 
l'organisme absorbe journellement un minimum déter-
miné d'albumine en dehors des substances non azotées. 
On ne peut comprendre ce fait qu'en admettant une véri-
table consommation de substances par l'activité de nos 
organes et par suite un ravitaillement nécessaire. 

Les considérations qui se rattachent à la question 
de la croissance sont applicables à la nature de cette 
compensation. 

On ne sait pas exactement où se produit la consom-
mation. Il est probable qu'elle se fait partout; mais on 
ignore pour combien chaque organe participe dans 
l'usure totale. Elle est plus élevée lorsque l'organisme se 
nourrit par l'intestin que s'il souffre de la faim. 

Lorsque le corps conserve un fonctionnement d'un 
degré déterminé, et s'il absorbe avec son minimum d'al-
bumine une quantité de matières non azotées, suffi-
sante pour couvrir son besoin de calories, il éliminera 
autant d'azote qu'il en aura absorbé (équilibre azoté). 

La teneur en albumine ne dépend pas seulement de 
l'activité des organes, mais aussi de la quantité reçue 
et ce jusqu'à un certain point. 

Lorsque l'organisme s'est équilibré en azote par l'in-



troduction de la quantité nécessaire d'albumine, et 
qu'il en absorbe en supplément, il se fera en lui un 
dépôt d'albumine ; mais on ne sait pas clans quel 
organe. Bientôt après cependant, l'équilibre azoté se 
rétablira. On peut donc par l'introduction d'albumine 
élever sa teneur dans l'organisme jusqu'à un certain 
degré. Mais ce degré ne sera pas trop éloigné de la 
moyenne; d'abord parce que le corps rétablit son équi-
libre azoté avec n'importe quelle quantité d'albumine 
et qu'ensuite des quantités trop grosses ne peuvent 
absolument pas être assimilées à cause des dispositions 
de l'intestin de l 'homme. Lorsque l'équilibre azoté s'est 
rétabli à nouveau toute l'albumine introduite au delà du 
nécessaire s e r a dissociée. La partie azotée sera éhminee 
sous forme d'urée; nous verrons plus loin l'attitude 
des corps non azotés en présence des graisses et des 
hydrates de carbone introduits. 

Lorsque le corps ne reçoit pas le minimum d'azote, 
sa teneur en albumine diminue, il élimine plus d'azote 
qu'il n'en reçoit. Les organes se dépriment. Lorsque 
cette dépression a atteint un certain degré, les fonctions 
organiques s'arrêtent et la mort intervient. 

Cet état d'inanition se présente dans deux cas : 
d'abord dans le manque absolu de nourriture, et ensuite 
dans le dénuement partiel, c'est-à-dire lorsque l'orga-
nisme reçoit moins d'aliments que n'en exige sa con-
sommation. . 

En l'occurrence, il y a deux circonstances à distin-
guer : ou bien le corps, qui reçoit un nombre suffisant 
de calories, n'en reçoit pas assez sous forme d'albumine ; 
ou bien il ne reçoit pas assez d'albumine sans com-
pensation calorigène d'autre provenance. 

Il n'y aurait en réalité qu'à examiner ici les variations 
des échanges d'albumines, mais ces deux catégories 
de la faim ne sauraient être séparées pratiquement 
dans la pathologie. Car si les malades absorbent trop 
peu d'éléments nutritifs, cela s'exprime forcément par un 
déficit d'albumine et d'autres matières non azotées, 
mais calorigènes comme on le voit par l'intensité finale 
des deux catégories en question. L'inanition partielle et 
totale se rencontrent aussi bien l'une que l'autre chez 
le malade, quoique la première soit beaucoup plus fré-
quente que la seconde. 

L'absorption de nourriture est totalement abolie dans 
certains troubles psychiques ou chez les malades atteints 
d'un étranglement infranchissable des voies alimentaires 
et chez ceux qui vomissent tout. 

On observe l'inanition partielle dans toutes les nom-
breuses maladies compliquées du manque d'appétit, de 
vomissements ou de mauvaise résorption par l'intestin. 
Dans ces cas, tout dépendra de la quantité qui aura pu 
être résorbée, laquelle est extrêmement variable. Aussi 
trouvons-nous tous les degrés d'inanition partielle, 
depuis l'inanition presque absolue jusqu'à l'équilibre 
d'azote. Dans de nombreuses maladies, l'inappétence 
finit par entraîner la mort. 

L'attitude des échanges organiques dans chaque cas 
ne saurait être décrite d'une manière générale. La 
teneur d'albumine et la nutrition antérieure de l'individu 
ont autant d'importance que la nature et la quantité 
des aliments qui sont encore absorbés, ainsi que le 
degré de travail ultérieur de l'organisme. 

Il n'est qu'une chose que l'on puisse dire avec cer-
titude et qui est caractéristique pour ces états : c'est que 



le dédoublement des aliments n'est pas plus fort chez 
celui qui a faim que chez un autre individu sain et de 
force égale, d'une teneur identique en albumine et 
graisse, et qui vivrait dans les mômes conditions. 
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Par contre, nous trouvons dans certaines maladies 
des influences pathologiques altérant la transformation 
de l'albumine de façon que cette réduction dépend d'une 
cause tout autre que dans l'état normal. 

Lorsqu'on introduit chez ces malades la quantité 
reconnue suffisante d'albumine avec celle de substances 
non azotées et suffisamment caloriques, l'équilibre 
d'azote ne se rétablit pas pour cela. Lorsqu'ils ont faim, 
leur élimination d'azote est de beaucoup plus grande 
que chez l'homme sain dans le même état. 

Dans certains cas, l'introduction abondante de ma-
tières azotées et non azotées permet peut-être de com-
penser la perte d'albumine. A ce moment, il leur en 
faut de plus grandes quantités qu'aux personnes saines, 
mais généralement cela ne réussit pas non plus. 

On rencontre ces conditions dans la fièvre, ou plutôt 
dans presque tous les états compliqués d'une élévation 
fiévreuse de 1a. température. Dans certaines maladies 
infectieuses chroniques, par exemple la tuberculose, 
dans les anémies de forme grave, les tumeurs malignes 
(cancers), ou dans les empoisonnements (phosphore), 
dans ces états, la transformation intense de l'albumine a 
été démontrée. Il est probable qu'il en est de même 
dans de nombreuses autres maladies portant l'em-
preinte de la cachexie, comme par exemple la scléro-
dermie et le lichen rouge. 

Le poids du corps de ces malades baisse conti-

nuellement. L'albumine y joue un rôle beaucoup plus 
grand que la graisse. 

On ne saurait dire quels sont les organes qui éli-
minent le plus d'albumine. Il existe bien des recherches 
sur la participation individuelle des tissus au poids total 
du corps chez les hommes sains et chez les enfants atro-
phiés. Les résultats ont démontré que certains organes, 
surtout les muscles, la peau et l'intestin sont large-
ment représentés dans la perte totale, c'est-à-dire dans 
une proportion de 87 p. 100 contre 13 des autres organes. 
Il est visible que les organes, dont les fonctions se main-
tiennent, le font aux dépens des autres (le cœur et le 
cerveau), et la mort ne survient que lorsque cet état ne 
peut plus durer; mais ce n'est là qu'un cas tout spécial. 
On se sait pas si les cancéreux et les fiévreux se 
comportent comme les enfants atrophiés ; ce n'est 
même pas probable, car chez ces enfants c'est la graisse 
qui est surtout atteinte, alors que chez les autres, 
c'est l'albumine. 

On ne connaît pas avec certitude comment la décom-
position supérieurement anormale de l'albumine est 
produite. On suppose que le facteur pathogénique sé-
crète des toxines et que celles-ci provoquent directement 
la décomposition de l'albumine, comme le fait par 
exemple le phosphore. 

Cette supposition est appuyée par la présence, dans 
ces maladies, de l'état comateux, si souvent imputable 
à des effets toxiques. Nous dirons un mot plus tard sur 
le processus de la décomposition de l'albumine dans 
ces affections. 

L'intensité du danger, qui menace finalement les 
échanges dans les maladies cachectiques, dépendra du 



taux de la perte en azote. Cette perte sera aussi bien 
déterminée par l'intensité du processus pathologique 
que par la teneur du corps en albumine et en matières 
non azotées. 

Nous savons en effet que le corps a besoin, en dehors 
de l'introduction de l'albumine, d'éléments hydrocar-
bonés et de graisses pour couvrir ses besoins de calories. 

11 peut le faire en partie par une introduction sup-
plémentaire d'albumine, mais cela n'avantage pas la 
situation des substances non azotées. 

Lorsque l'organisme fonctionne avec un déficit d'a-
zote, la gravité de cette moins-value dépendra des pro-
visions qu'il renferme encore soit en nourriture, soit 
en substances quelconques pour parer à ses besoins de 
calories. 

Si cela n'est pas, ou ne l'est que dans des proportions 
insuffisantes, il sera contraint à décomposer ces maté-: 
riaux azotés et la décomposition d'albumine s'accélérera. 
Il faut tenir compte aussi de la teneur en albumine que 
l'organisme contenait antérieurement à la maladie 
cachectique. 

Si l'organisme ne jouissait à ce moment que d'une 
introduction minime d'albumine ou bien, si la production 
de ses organes était médiocre, c'est-à-dire si sa teneur 
en albumine était petite, il supportera d'autant plus mal 
une réduction consécutive. C'est ce que le médecin 
devra considérer avant tout, vu son importance. 

En dehors des modifications quantitatives de la 
décomposition d'albumine, il se produit chez les malades 
des troubles qualitatifs de l'élimination azotée. 

Chez les gens sains, l'azote est représenté clans l'urine 

au taux de 85 p. 100 en urée. Les autres 15 p. 100 se 
répartissent en ammoniaque, créatinine, acide urique, 
corps xanthiniques. Dans les maladies, ces proportions 
se trouvent modifiées. 

Tout d'abord, l'élimination proportionnelle de l'azote 
ammoniacal se trouve augmentée. Lorsque des acides 
irréductibles sont introduits dans l'organisme des car-
nivores, ou bien s'y développent, les acides s'emparent 
de l'ammoniaque tant qu'il circule sous forme de car-
bonates ou d'urates, c'est-à-dire avant la synthèse 
urique. En même temps, l'organisme se trouve pro-
tégé contre les effets acides et la perte en ammo-
niaque fixe. C'est ainsi que l'élimination ammoniacale 
de l'homme sain augmente relativement toujours dans 
l'augmentation de nourriture composée de viande (la 
viande fournit toujours une cendre acide) et ensuite 
dans les cas de diabète compliqué d'albuminurie 
élevée, ainsi que d'une augmentation de formation 
d'acides organiques (acide diacétique et acide bétaoxy-
butyrique). 

Même dans l'empoisonnement par le phosphore, on 
trouve généralement une augmentation relative d'azote 
ammoniacal. 

Le degré de l'augmentation est très variable. On a 
constaté un degré d'azote ammoniacal allant jusqu'à 
17 p. 100 contre 4 à G p. 100 qui est la normale. 

Là aussi, il se produit des acides en plus grande quan-
tité. D'abord les acides minéraux de l'albumine décom-
posée (acide sulfurique, acide phosphorique), ainsi que 
les acides organiques, acides lactiques, et les acides 
oxyaromatiques passent dans l 'urine. L'alcalinité du 
sang est diminuée. Ces acides aussi dérivent de l'albu-



mine ; mais on ignore complètement où et comment ils 
se produisent. 

Les conditions de lacyrrhose atrophique aiguë du foie 
offrent une grande similitude avec ces affections. Là 
aussi on a trouvé un cas accusant jusqu'à 37 p. 100 de 
l'albumine éliminée sous forme d'ammoniaque. Là encore 
l'urine contient des acides organiques. 

Les états où l'on retrouve en môme temps de grandes 
quantités d'acide carbonique ne se bornent pas à ces 
maladies. Ces acides se produisent toujours lorsque 
l'albumine du corps se décompose en grandes quantités. 
Tout processus anormal de décomposition peut avoir un 
effet particulièrement propice à cette production. 

Nous avons vu que la formation d'acides organiques 
dans le corps est la cause principale de l'apparition de 
l'ammoniaque. On ne saurait en douter. Car on arrive 
souvent à limiter la quantité, dès que l'on introduit dans 
l'organisme d'autres alcalins tels que le bicarbonate de 
soude. 

il n'est pas dit pour cela que dans tous les cas en 
question, la dominante sera une présence d'acides. En 
tout cas, les acides connus jusqu'ici ne sont pas suffi-
sants et on peut en soupçonner d'autres. Entre la pré-
sence des acides et l'augmentation d'ammoniaque, il 
n'y a pas de comparaison à établir, car dans une série 
de maladies, on pourrait expliquer d'une autre façon 
les éliminations ammoniacales. 

Dans ses célèbres recherches, Frerichs a le premier 
attiré l'attention sur la modification des urines dans 
lacyrrhose du foie. 11 a démontré que dans cette maladie 
caractérisée par la rapide disparition de la glande en 
question, la proportion d'urée était diminuée dans 
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l'urine, et que d'autres corps d'une organisation plus 
élevée et azotée comme la leucine et la tyrosine étaient 
éliminées de l'organisme. Cette observation fondamen-
tale s'est trouvée plusieurs fois confirmée depuis, dans 
des maladies tout autres que l'affection remarquable 
qui nous occupe. Même dans l'empoisonnement par 
le phosphore, on a vu des éliminations d'azote au-des-
sus de 50 p. 100, et ces éliminations ne se faisaient pas 
sous forme d'urée, mais sous celle d'autres corps comme 
l'azote ammoniacal et l'acide amylique. Même dans 
d'autres maladies du foie, on a remarqué une diminution 
relative de formation d'urée. 

La nature des échanges n'est pas modifiée dans les dif-
férentes formes de l'atrophie du foie d'une manière égale. 

Au contraire, ces différences paraissent beaucoup plus 
déterminées par le stade et l'intensité du processus 
pathologique, que par sa nature. On voit apparaître ces 
produits azotés d'une richesse abondante, parallèlement 
à l'atrophie du foie. Cette destruction du viscère se 
produit très rapidement dans la cyrrhose du foie et 
beaucoup plus lentement dans l'empoisonnement par le 
phosphore. On n'a pas encore pu, d'une façon certaine, 
établir comment la fonction du parenchyme hépatique 
se comporte dans le cours d'une inflammation chronique. 
Toutes les données quantitatives sur sa diminution font 
défaut. Nous n'avons qu'à nous rappeler combien le 
foie se régénère rapidement. 

Mais il ne faut pas oublier que le foie est certaine-
ment le centre de production de la formation d'urée. 

Dans cet organe, l'urée se produit par l'acide amylique 
et les sels ammoniacaux. On ne sait pas encore si le 
même processus a lieu dans d'autres organes. 



Le fait que dans les maladies du parenchyme hépa-
tique il se produit des matières azotées dans l'urine au 
lieu d'urates s'accorde très bien avec ce principe. 

Minkowsky a trouvé chez des oiseaux privés du foie 
de l'ammoniaque et de l'acide lactique en proportions 
équivalentes au lieu de l'urée. 

Comment peut-on s 'expliquera présence chez l'homme 
de la leucine, la tyrosine, et d'acides azotés et non 
azotés? 11 est difficile d'émettre un jugement là-des-
sus. Les conditions sont là très compliquées, relative-
ment à celles des expériences sur les animaux. Chez 
ceux-ci, le parenchyme hépatique fait défaut. Chez 
l'homme, on ignore de combien il a diminué. De plus, 
le processus de la décomposition normale de l'urine 
nous est encore inconnu. 

Nous ne savons que peu de choses sur les matières 
servant d'intermédiaires. Il est certain qu'une partie de 
celles-ci se produisent chez l'homme sain, soit dans 
l'intestin (tyrosine et leucine), soit dans les échanges 
intermédiaires (ammoniaque), et ne sont pas éliminées 
comme telles, c'est-à-dire qu'elles sont transformées 
par les organes. 

On pourrait s'imaginer que ce processus est suspendu, 
à cause de la maladie du foie. Cependant cette théorie 
se heurte à des difficultés. Le foie pathologique n'a 
jamais perdu la propriété de former de l'urée, même 
si l'on trouve ces matières dans l'urine. Au contraire, 
il en produit au point de vue absolu, plus que le foie 
sain. Seules les conditions quantitatives de l'azote sont 
modifiées. 

C'est surtout à l'activité défectueuse du foie qu'il 
faudra rapporter l'ammoniaque et l'acide lactique. 

Cependant nous avons déjà vu que précisément l'appa-
rition de l'ammoniaque a encore une autre signification. 

On pourrait penser aussi que la leucine et les acides 
aromatiques se forment dans la destruction du foie 
lui-même qu'ils né sont plus alors transformés et 
apparaissent dans les urines. On ne saurait encore 
rien décider entre ces deux contingences. 

Il existe des recherches variées sur la façon d'être 
des autres matières qui, dans la décomposition des 
albumines, se produisent sous une forme azotée. Nous 
pouvons nous dispenser d'en parler, car leur interpré-
tation n'enrichirait pas nos connaissances des processus 
pathologiques. 

Nous dirons simplement que dans la leucémie l'acide 
urique a toujours été trouvé en augmentation. 

Toutefois, cela est encore inexpliqué, mais gagne 
en importance, peut-être, en présence de la théorie 
d'Horbaczewski, qui dit que l'acide urique provient des 
noyaux, ou plutôt principalement des noyaux des leuco-
cytes. 

Suivant une vieille coutume, nous ajouterons quel-
ques remarques sur la goutte. 

I I 

LA G O U T T E 

Dans le cours de la goutte, il se dépose des urates 
sur les surfaces hyalines et fibrillaires ainsi que sur 
les tendons dans les tissus conjonctifs sous-cutanés et 
intra-musculaires et dans le rein. 
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. C'est là que réside la caractéristique de cette affec 
tion. 

A ce phénomène vient s'ajouter une série de modifi-
cations inflammatoires; surtout le développement d'une 
néphrite interstitielle et souvent d'une cachexie grave. 

Nous savons, par les importantes recherches d'Eb-
stein, que les dépôts ne se développent que dans le 
tissu complètement nécrosé. On trouve ces foyers 
nécrosés dans les organes précités aussi bien dans la 
goutte humaine que dans celle produite expérimentale-
ment sur les oiseaux. Malheureusement, nous ne 
sommes pas renseignés sur les conditions dans les-
quelles cette nécrose histologique se produit. Ebstein 
l'attribue à l'effet toxique de l'urate de soude dissous 
et circulant en grande quantité et appuie cette hypo-
thèse sur le fait que, chez les oiseaux, ces parties 
nécrosées apparaissent dans tous les organes possibles 
après la ligature de l'uretère. Seulement chez les 
oiseaux, l'influence ne serait due qu'à l'acide urique. 
L'hypothèse d'Ebstein présuppose un trop-plein d'acide 
urique dissous dans le sang des goutteux. Nous allons 
démontrer qu'on ne sait pas avec certitude si ce 
surplus existe. 

Contrairement à cette théorie, Pfeiffer croit que la 
cause des nécroses est dans des traumatismos. En 
effet les dépôts se trouvent toujours à des endroits 
particulièrement exposés à des lésions mécaniques telles 
que les mains et les oreilles. Sans cloute nous n'avons 
pas à nous dissimuler, que les traumatismes dont il 
s'agit ici ne produisent jamais de nécroses histologiques 
chez l'homme en général. Donc l'hypothèse de Pfeiffer 
exigerait des propriétés particulières des tissus gout-

teux. Cela rend la question plus compliquée encore. 
Il nous paraît à nous plus probable que les origines en 
sont bien différentes et totalement inconnues. 

11 est un fait, c'est que les urates ne se déposent que 
dans les parties nécrosées. Or comment se fait-il que 
des parties histologiques nécrosées se comportent d'une 
façon aussi singulière ? Ce n'est cependant pas leur 
habitude. 

Ne connaissons-nous pas de nombreuses maladies où 
il se forme des nécroses des tissus les plus différents, 
sans que nous trouvions jamais de dépôts de sel 
urique? Il n'y a que le phosphate et le carbonate de 
chaux cjue l'on y trouve déposés parfois. Il en résulte 
que dans la goutte, les conditions de l'acide urique 
doivent être modifiées d'une façon caractéristique 
quelconque. 

On pourrait admettre il est vrai que la quantité 
d'urates est considérablement augmentée dans le sang. 
C'est ce que dit la vieille et célèbre théorie de Garrod. 

En effet, on a trouvé parfois dans le sang des goutteux 
de petites quantités d'acide urique. Et comme le 
sérum des gens sains n'en contient que des traces 
à peine appréciables, ces constatations signifient une 
augmentation. 

Mais on observe aussi de l'acide urique dans un 
grand nombre d'autres maladies du sang, par exemple 
dans l'anémie, la pneumonie, la néphrite. Par consé-
quent, ces découvertes n'ont rien de caractéristique et 
il n'y aura rien à en conclure tant que les expériences 
quantitatives plus étendues feront encore défaut. 

L'attitude de l'urine chez les goutteux peut-elle nous 
donner une indication sur le sérum sanguin? Ne nous 



arrive-t-il pas souvent de conclure de certaines modi 
fications de l'urine, à la composition du sang? Au-
paravant lorsque l'on croyait que dans cette maladie, le 
rein était primitivement attaqué, il n'y avait pas lieu de 
se renseigner par des analyses d'urine, car on ne 
savait jamais à quel point, les modifications de la composi-
tion de l'urine pouvaient être déterminées exclusivement 
par les troubles fonctionnels du rein. Aujourd'hui, cette 
difficulté est vaincue. Dans les nombreux cas de 
goutte régulière, le rein travaille certainement longtemps 
d'une façon complètement normale. Malgré cela, l'analyse 
des urines n'a encore rien fourni de nouveau pour la 
goutte. 

Cela provient de ce que de nombreux résultats ont 
été obtenus à l'aide de cette malheureuse méthode de 
Heimtz. Ils sont tous inexacts. L'excellente méthode de 
Salkowsky n'a pas non plus donné des résultats, s'écar-
tant beaucoup des urines normales. Cela n'autorise pas à 
conclure que les proportions d'acide urique soient nor-
males dans l'urine des goutteux, car les recherches à 
l'aide de cette dernière méthode ne sont pas encore suf-
fisamment étendues ni détaillées. A cela vient s'ajouter 
le fait que toute la question de l'acide urique est 
entrée dans une nouvelle phase à la suite des recherches 
de Horbaczewski qui ont démontré la provenance de 
l'acide urique des noyaux, et par suite probablement 
de cellules mortes. 

Donc, jusqu'à présent, nous ne savons véritablement 
pas encore si dans la goutte il se forme en permanence 
de l'acide urique, en quantité anormale. Et quand cela 
serait certain, on ne comprendrait pas encore pourquoi 
l'acide urique se dépose en cristaux dans les parties liis-

tologiques nécrosées. Chez les leucémiques, il se produit 
bien aussi des nécroses histologiques. Chez eux, on 
trouve aussi de l'acide urique en abondance; mais il ne 
se dépose pas. 

Dans les parties nécrosées des goutteux même, il 
doit se passer quelque chose de particulier. Ils ont la 
propriété spécifique de déposer des urates. Cette pro-
priété pourrait être ramenée à plus d'une cause. L'acide 
urique des goutteux pourrait circuler d'une manière 
qui facilite aisément la sécrétion. Pfeiffer estime l'avoir 
démontré. Cependant les résultats de ces recherches 
n'ont pas rencontré une approbation générale. Car elles 
ont été basées le plus souvent sur des méthodes insuf-
fisantes (Heintz !). De sorte qu'on sera moins disposé 
que jamais à discuter sur les propriétés de l'acide urique, 
surtout aujourd'hui où l'on acquiert des connaissances 
précises sur les vrais motifs de cette sécrétion. 

De deux choses l'une : ou bien les places nécrosées 
attirent l'acide urique qui circule à l'état normal ou en 
abondance et cela pour des raisons inconnues ; ou bien 
alors c'est dans les foyers nécrosés ou plutôt dans leur 
entourage que l'acide urique se produit en quantités 
anormales et cela d'une façon spéciale. On pourrait 
s'imaginer bien d'autres raisons encore. En tous cas on 
ne sait rien d'absolu. Mais la nature des foyers nécrosés 
doit jouer un grand rôle. 

Ce n'est pas en nous occupant des circonstances où la 
goutte se produit, que nous dissiperons les ténèbres qui 
planent sur sa vraie nature. Nous savons que les disposi-
tions goutteuses sont héréditaires au premier chef, et 
que peut-être les excès de nourriture, l'alcoolisme, peut-
être aussi le saturnisme chronique, favorisent le déve-
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loppemcnt de ces prédispositions. Mais ces trois fac-
teurs indépendants les uns des autres n'ouvrent aucune 
nouvelle perspective à la connaissance de la maladie. 

Dans le cours de la goutte, il se produit souvent des 
accès qui, par leurs symptômes frappants, ont attiré 
dès le début l'attention des savants. 

Soudainement, ou après certains prodromes indéter-
minés, il se manifeste une violente douleur dans une 
articulation, le plus souvent dans une articulation pha-
langienne, du métatarse, de l'orteil. Il se forme une 
inflammation de ce doigt et de sa région, compliquée 
d'un œdème cutané considérable. Au bout de quelques 
heures, ou de quelques jours, tout a disparu, à tel point 
que l'autopsie ne révèle rien. Ces accès se répètent à 
des intervalles différents et de façon irrégulière. 

Par quoi sont-ils déterminés ? Tout le monde est 
d'accord sur ce point que l'inflammation peut être pro-
voquée par l'acide urique. Ebstein et Pfeiffer ont dé-
montré que l'accumulation et la dissolution concentrée 
d'acide urique provoquent des douleurs et des irritations. 
Si les accès de goutte se présentent de cette façon, il 
faut que dans leur cours l'acide urique circule en grande 
quantité, ou qu'il se forme rapidement à certains en-
droits, s'y engorge ou s'y sécrète. 

Les communications précitées sur l'augmentation des 
urates dans le sang ne se rapportent en effet qu'aux 
périodes d'accès. En dehors d'eux, Salomon n'a jamais 
trouvé ce corps dans le sang des goutteux. 

On ne saurait déterminer encore comment il se fait 
qu'au moment de l'accès les urates pénètrent en quan-
tités exagérées dans le sang; sont-ils à ce moment-là 
de formation surabondante ou bien se dissout-il une 

quantité préexistante d'acide urique sous l'influence 
des alcalins ? Pfeiffer opine dans ce dernier sens et il le 
démontre en disant que les accès de goutte se trouvent 
suspendus sous l'action des alcalins, et cela très rapi-
dement, et que sous l'influence des accès les concrétions 
tophacées diminuent de volume. 

Mais nous n'avons pas à nous dissimuler que les 
rapports entre l'élimination d'acide urique et les accès 
douloureux ne sont rien moins que certains. Il faut se 
rappeler que la plupart des tophus se développent sans 
provoquer de douleurs, exactement comme l'acide 
urique qui peut circuler clans le corps de certains autres 
malades et cela môme en grande quantité. 

On ne sait guère mieux pourquoi les inflammations 
goutteuses s'adressent de préférence aux articulations 
métatarso-phalangiennes ou de l'orteil, sans parler des 
autres phénomènes, dont les rapports avec la goutte ne 
sont pas davantage élucidés. 

Il est encore douteux que des expériences détaillées 
sur les dépôts d'urates et les accès douloureux puissent 
soulever les ténèbres qui entourent tous les phénomènes 
si variés du processus, pas plus que nous arriverons à 
comprendre la génèse de la néphrite interstitielle ainsi 
que la cachexie si remarquable. 

Qui sait s'il n'y a pas au fond de tout cela quelque 
chose de mystérieux dont nous n'avons pas le moindre 
soupçon ? 



III 

L A G R A I S S E 

Lorsque l'organisme renferme sa quantité voulue 
d'albumine, il peut couvrir son besoin supplémentaire 
de calories par la décomposition des matières les plus 
variées. 

La graisse et les hydrates de carbone servent indif-
féremment à ce but et se substituent l'un à l'autre selon 
leur valeur isodynamique. On ne sait pas avec certitude 
comment l'albumine introduite en excès se comporte ; 
en tous cas cet excès sera converti en résidu partie 
azotée, partie non azotée. 

La partie azotée est éliminée du corps sous forme 
d'urée. Suivant une théorie, la partie non azotée se 
comporte exactement comme les graisses et les hydrates 
de carbone ; suivant une autre, elle est encore soumise 
à une décomposition rapide et protégerait ainsi les 
graisses et les hydrates de carbone. Peu importe pour 
l'effet terminal que l'une ou l'autre de ces théories soit 
la bonne; car, en tous cas, les matières non azotées 
introduites à l'excès dans le corps y seront déposées 
sous forme de graisse. Les graisses se déposent direc-
tement comme telles. Les hydrates de carbone pro-
duisent de la graisse probablement tirée de la fraction 
non azotée de l'albumine. Mais quant à savoir leur 
attitude future, les avis sont partagés. 

Il est d'une très grande importance de savoir que ce 
dépôt et cette transformation de la graisse sont essentiel-

lement indépendants des échanges de l'albumine. Le 
corps peut, lorsque l'introduction est disposée en consé-
quence, augmenter en graisse, diminuer en albumine, et 
finir par succomber sous l'influence de la couche adi-
peuse et de l'absence d'albumine. 

Il se produit chez l 'homme des phénomènes patholo- Accumulâtio 
L • • j excessive 

giques compliqués d'une accumulation excessive de de graisse. 

graisse. La graisse se dépose alors dans les tissus sous-
cutanés, mésentère, péricarde, foie et autour du rein. 
On ignore d'où provient la préférence pour ces régions. 

Ces dépôts adipeux peuvent provenir d'abord d'une 
disproportion entre l'absorption et la consommation. 
Par suite, on trouve de riches accumulations de graisse 
chez les hommes qui, absorbant une quantité suffisante 
d'albumine, en reçoivent des proportions plus fortes en 
graisse et hydrate de carbone. Avec cela, ces hommes 
consomment peu, n'exécutent que de rares mouvements 
musculaires et ne sont pas soumis à de fortes dépenses 
de calories. 

Parmi les aliments, les hydrates de carbone sont cer-
tainement les plus dangereux parce qu'on les ingère en 
plus grande quantité. La consommation exagérée d'alcool 
favorise les dépôts de graisse ; il sera décomposé rapi-
dement comme tout corps avide d'oxygène et protégera 
la graisse de la décomposition, et même il ralentira tout 
le processus de transformation organique. En tous cas, 
l'alcool rend l'homme paresseux et réfractaire aux mou-
vements musculaires. 

Parmi les boissons alcooliques, nous citerons au pre-
mier chef la bière, à cause de sa teneur énorme en hydrate 
de carbone. 



Les causes mentionnées sont certainement de la plus 
haute importance ; elles suffisent parfaitement dans une 
série de cas à expliquer la production d'abondants 
dépôts de graisse. La question est de savoir si elles 
sont les seules efficaces ou bien si d'autres y ajoutent 
leur contingent. 

D'après les expériences des médecins, il paraîtrait 
que certains individus se comportent différemment, 
malgré une ingestion et une consommation égales, et 
que, placés dans les mêmes conditions, l'un engrais-
sera plus facilement que l'autre. Néanmoins, le moment 
n'est pas venu de se prononcer attendu que les expé-
riences minutieuses font défaut, et qu'il faut des con-
naissances très profondes de toutes les circonstances 
pour pouvoir juger des phénomènes issus d'une foule 
d'influences minimes qui prennent un long temps pour 
être réunies et classées. 

Nous ne savons donc pas avec certitude si, dans cer-
tains cas, les anomalies propres des échanges, le dépôt 
de graisse sont favorisés pathologiquement. Par une 
prédisposition semblable, la destruction de la graisse 
pourrait être diminuée au-dessous de la normale, de 
sorte qu'il se constituerait un dépôt de graisse malgré 
une ingestion moyenne de substances non azotées. 

L'observation des malades milite en faveur de cette 
théorie ; nous voudrions surtout parler des malades qui, 
dans leur enfance, ont déjà accusé des dépôts exces-
sifs de graisse, et rappeler l'importance des influences 
héréditaires et de l'anémie dans ces dépôts adipeux. 

Il est indubitable que la possession d'un dépôt de 
graisse est désirable pour l 'homme sain, car cela cons-
titue un fond de réserve pour les périodes de misère 

et diminue les besoins de calories. L'accumulation de 
graisse ne devient pathologique que lorsqu'elle gêne 
son sujet. On voit donc que l'état sain et l'état patholo-
gique ont un point de contact, mais ce n'est que dans 
certaines circonstances. 

Dans d'autres cas, l'anomalie constitutionnelle qui 
détermine l'embonpoint peut être pathologique depuis 
le début ; c'est alors que les troubles de l'obésité ne sont 
pas une manifestation directe de l'état lui-même, mais 
des causes qui y ont présidé. 

Il n'y a pas à contester a priori que les dispositions 
maladives ont, de leur côté, modifié les échanges de telle 
façon que la teneur en albumine s'en trouve diminuée. 
Il faudrait bien, au contraire, se représenter que le 
tissu adipeux pathologique a une influence délétère, 
similaire au cancer, par exemple. Le centre, d'où tous 
ces phénomènes rayonneraient, ne serait plus alors l'in-
gestion et la consommation de la graisse, mais une 
affection des échanges ou des tissus adipeux. 

Cependant cela n'a jusqu'ici que la valeur d'une hypo-
thèse. Ce qui est certain c'est que les obèses sont géné-
ralement peu résistants et succombent facilement aux 
influences pathologiques, comme par exemple les infec-
tions. 

L'accumulation de graisse dans la région rénale et 
du mésentère bombe le diaphragme. La respiration 
est diminuée, l'augmentation du poids du corps, qui 
atteint souventun degré extrême, en alourditla mobilité, 
les malades deviennent paresseux, les muscles s'atro-
phient, d'où la disproportion entre le poids mort, et la 
force motrice se trouve augmentée. Les mouvements 
musculaires deviennent plus rares. D'après tout ce que 



nous savons, l'activité des échanges de la circulation et 
de la digestion s'en trouve diminuée dans de fortes pro-
portions. La graisse pénètre entre les fibres musculaires 
du cœur. On prétend même que ces fibres finissent par 
disparaître. 11 faudrait dans ce cas accorder au tissu 
adipeux pathologique un caractère directement pro-
gressif, exactement comme au tissu conjonctif dans le 
sarcome. Mais ce n'est là qu'une hypothèse. 

Les difficultés cardiaques se présentent au premier 
plan et il est rare qu'elles ne soient pas déterminées 
par de l'artério-sclérose. Le plus souvent, l'origine en 
est obscure. Dans une nombreuse série de cas, les 
obèses deviennent anémiques. Cela aussi doit contri-
buer à la genèse des troubles cardiaques. Nous ne con-
naissons pas encore l'origine de cette anémie. Il est à 
regretter que nous ne soyons pas mieux renseignés sur 
les conditions intimes des échanges organiques chez les 
obèses. 

On rencontre toujours une diminution de graisse 
lorsque le corps consomme plus d'énergie qu'il ne lui 
en parvient. Tous les états, que nous avons mentionnés, 
et qui entraînent l'inanition, ressortissent de ce prin-
cipe. La force de l'amaigrissement dépend des circons-
tances qui déterminent la diminution d'albumine. La 
dominante sera la quantité de calories résorbée, la 
réserve de graisse ainsi que les mouvements du corps. 

On ne sait rien de précis sur les influences patho-
logiques délétères exercées sur le tissu adipeux qui ne 
seraient pas imputables aux causes précitées. 

IV 

L E S G L U C O S U R I E S 

L'urine de l'homme sain contient des traces de dex-
trose. Sa quantité augmente souvent. Chez un certain 
nombre d'individus, un repas très sucré y suffit déjà. 
Les quantités nécessaires pour provoquer cette élimi-
nation physiologique varient suivant les individus. Si 
l'on a ingéré du sucre de canne, il passera dans l'urine 
avec ses dérivés; si c'est du sucre de raisin il y pas-
sera de la dextrose. Si l'on introduit de grandes quan-
tités d'autres variétés de sucres (sucres de lait ou de 
fruits), ils passeront dans les urines. Dans tous les cas, 
cela se produira parce que, après les repas en question, 
le sang contiendra plus de 0,1 à 0,u2 p. 100 de sucre 
(glucosurie alimentaire). 

En général, l'organisme sain a la faculté d'éliminer de 
grandes quantités de sucre par le sang. Malgré nombre 
d'objections, on est autorisé à admettre que le foie 
participe largement à cette élimination de sucre. Lorsque 
son pouvoir réducteur se trouve insuffisant en présence 
des quantités de sucre introduites, on trouve de la dex-
trose dans les urines. 

Que je sache, l'activité du foie est déterminée cer-
tainement par le fait que l'on peut injecter de grandes 
quantités de sucre dans les vaisseaux mésentériques 
sans en retrouver dans les urines. Mais cela ne suffit 
pas pour proclamer le foie seul gardien de la teneur du 
sang en sucre. Il est vrai que la dextrose injectée dans 
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les veines du corps se retrouve rapidement dans les 
urines. Toutefois, cela n'enlève pas aux autres organes 
l'importance qu'ils peuvent y jouer; au contraire, elle 
est à admettre a priori, car dans ce processus le sucre 
doit aller fatalement dans le rein. Ce qu'il faudrait faire, 
ce serait plutôt d'introduire de la dextrose dans les 
artères organiques et voir si elle disparaît alors. 

Mais lorsque les tissus réducteurs n'arrivent plus 
assez rapidement à maintenir dans le sang la teneur de 
sucre à 0,1 ou 0,2 p. 100, ce sucre passera dans les 
urines sans que le rein soit modifié. 

. l n d é Pendamment de ce cas spécial (ingestion exces-
sive de dextrose), l'augmentation du taux de sucre 
dans le sang, c'est-à-dire la glycémie suivie de gluco-
sune, est une circonstance très fréquente et se produit 
aussi bien dans les conditions pathologiques, que dans 
les opérations expérimentales. Il s'agit principalement 
des intoxications à l'aide, de nombreuses substances, de 
maladies infectieuses et lésions du système nerveux, 
surtout dans la région du quatrième ventricule. 
t
 A u s s i ^ q u e n t que soit ce phénomène, aussi peu 

l'on est renseigné sur sa cause. Il est certain que les 
glucosuries provoquées expérimentalement sont pour la 
plupart accompagnées de l'intégrité des nerfs splanch-
niques et de la présence de glucogènes dans le foie. 

Ce viscère a en tous cas perdu jusqu'à un certain 
degré sa propriété d'éliminer le sucre du sang intes-
tinal. 

. lo rsque , au cours d'une glucosurie expérimentale, on 
injecte du glucose dans une veine mésentérique, il appa-
raît rapidement dans les urines en grande quantité. 

Malgré cela, il faut certainement renoncer à la suppo-
sition si séduisante que les glucosuries expérimentales 
sont déterminées par une transformation rapide du glu-
cogène du foie en sucre, suivie d'une invasion du sang 
par cette substance. 

Cette hypothèse est à rejeter pour certaines formes 
comme par exemple dans le diabète par ligature chez 
le chat. Car, vers la fin de cette expérience, le glucogène 
du foie n'était pas au-dessous de la normale. 

On ne sait pas exactement la nature des rapports 
dans les autres formes, à combien s'élèvent les masses 
totales clu sang éliminées et comment se comporte le glu-
cogène du foie. Nous ne savons môme pas si toutes ces 
formes variées de la g l u c o s u r i e s e produisent de la même 
façon; aucun motif connu ne nous force à l'admettre. 
Tout ce que l'on peut dire, c'est qu'un grand nombre de 
ces glucosuries ne se produisent en général que lorsque 
le foie est intact; dans beaucoup de cas, elles sont 
compliquées de polyuries. 

Y 

L E D I A B È T E S U C R É 

L'élimination permanente de dextrose dans les urines, 
élimination qui caractérise le diabète sucré, repose sur 
une teneur excessive de sucre dans le sang. Ce sucre est 
présent, quelle que soit la qualité de la nourriture con-
sommée, c'est-à-dire même lorsque les hydrates de car-
bone sont totalement absents des aliments, donc dans 
l'alimentation purement albumineuse et graisseuse (forme 
grave du diabète). Dans certains cas de ce genre, l'urine 



les veines du corps se retrouve rapidement dans les 
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doit aller fatalement dans le rein. Ce qu'il faudrait faire, 
ce serait plutôt d'introduire de la dextrose dans les 
artères organiques et voir si elle disparaît alors. 

Mais lorsque les tissus réducteurs n'arrivent plus 
assez rapidement à maintenir dans le sang la teneur de 
sucre à 0,1 ou 0,2 p. 100, ce sucre passera dans les 
urines sans que le rein soit modifié. 

. indépendamment de ce cas spécial (ingestion exces-
sive de dextrose), l'augmentation du taux de sucre 
dans le sang, c'est-à-dire la glycémie suivie de gluco-
sune, est une circonstance très fréquente et se produit 
aussi bien dans les conditions pathologiques, que dans 
les opérations expérimentales. Il s'agit principalement 
des intoxications à l'aide, de nombreuses substances, de 
maladies infectieuses et lésions du système nerveux, 
surtout dans la région du quatrième ventricule. 
t
 A u s s i ^ q u e n t que soit ce phénomène, aussi peu 

l'on est renseigné sur sa cause. Il est certain que les 
glucosuries provoquées expérimentalement sont pour la 
plupart accompagnées de l'intégrité des nerfs splanch-
niques et de la présence de glucogènes dans le foie. 

Ce viscère a en tous cas perdu jusqu'à un certain 
degré sa propriété d'éliminer le sucre du sang intes-
tinal. 

. L o r s q u e , au cours d'une glucosurie expérimentale, on 
injecte du glucose dans une veine mésentérique, il appa-
raît rapidement dans les urines en grande quantité. 

Malgré cela, il faut certainement renoncer à la suppo-
sition si séduisante que les glucosuries expérimentales 
sont déterminées par une transformation rapide du glu-
cogène du foie en sucre, suivie d'une invasion du sang 
par cette substance. 

Cette hypothèse est à rejeter pour certaines formes 
comme par exemple dans le diabète par ligature chez 
le chat. Car, vers la fin de cette expérience, le glucogène 
du foie n'était pas au-dessous de la normale. 

On ne sait pas exactement la nature des rapports 
dans les autres formes, à combien s'élèvent les masses 
totales du sang éliminées et comment se comporte le glu-
cogène du foie. Nous ne savons môme pas si toutes ces 
formes variées de la g l u c o s u r i e s e produisent de la même 
façon; aucun motif connu ne nous force à l'admettre. 
Tout ce que l'on peut dire, c'est qu'un grand nombre de 
ces glucosuries ne se produisent en général que lorsque 
le foie est intact; dans beaucoup de cas, elles sont 
compliquées de polyuries. 

Y 

L E D I A B È T E S U C R É 

L'élimination permanente de dextrose dans les urines, 
élimination qui caractérise le diabète sucré, repose sur 
une teneur excessive de sucre dans le sang. Ce sucre est 
présent, quelle que soit la qualité de la nourriture con-
sommée, c'est-à-dire même lorsque les hydrates de car-
bone sont totalement absents des aliments, donc dans 
l'alimentation purement albumineuse et graisseuse (forme 
grave du diabète). Dans certains cas de ce genre,l 'urine 



ne se débarrassera pas de sucre, même après un jeûne de 
plusieurs jours. 

Il se peut aussi que la teneur cle sucre dans l'urine ne 
se présente que si les hydrates de carbone sont résorbés 
par l'intestin (formes bénignes). Dans ces deux groupes, 
la quantité de sucre éliminée ne sera pas seulement 
déterminée par la nature des aliments, mais aussi par 
leurs quantités. Dans la forme grave, il y a des malades 
qui éliminent du sucre consécutivement à une ingestion 
de faibles portions de viande (300 grammes par jour). 
Tandis que d'autres restent sans sucre, même en pré-
sence de 500 grammes, tandis qu'à 800 grammes 
ils accusent immédiatement de la glycosurie. 

Parmi les formes bénignes, nous rencontrons des 
malades qui, après une ingestion même de quantités 
insignifiantes d'hydrates de carbone, deviennent diabé-
tiques. D'autres peuvent en supporter de plus grandes 
quantités, et le sucre ne gagne les urines que lorsqu'on 
les dépasse. 

Le quantum de sucre éliminé dépend toujours de la 
nourriture nuisible administrée. Donc, dans les formes 
bénignes, ce qui s'accomplit n'est pas une assimilation 
déterminée d'amidon et une élimination du surplus ; 
mais ce qui a lieu, c'est que plus on donne du sucre aux 
malades, plus ils en assimilent et plus ils en éliminent. 

Parmi ces formes bénignes il existe un point de con-
tact avec l'état sain. Car, comme nous l'avons vu, les 
gens parfaitement sains éliminent parfois du glucose 
dans les urines après une ingestion passagère et abon-
dante de dextrose. Donc, chez les diabétiques bénins, la 
production de sucre variera en raison de la nature des 
aliments. 

Les formes bénigne et maligne du diabète ne sont 
pas à considérer chez l 'homme comme deux simples 
phases d'une maladie. 

En réalité, il y a passage d'une forme à l'autre. Kulz 
décrit un cas bénin devenu pendant un certain temps 
malin à la suite d'abus d'hydrates de carbone. En 
général, chaque forme se produit et suit son cours d'une 
façon unilatérale. Mais les deux formes apparaissent le 
plus souvent sous les conditions extérieures les plus 
variées. 

La forme maligne se rencontre le plus souvent chez 
les enfants, chez les jeunes gens et adultes d'un cer-
tain âge qui souffrent de la faim. 

La forme bénigne se trouve chez les hommes d'un âge 
avancé dans l'aisance et qui se nourrissent richement. 

Il est vrai que l'on trouve des différences dans la 
nature des échanges sous les deux formes ; mais, d'après 
les connaissances récemment acquises sur le diabète 
pancréatique, il n'y aurait précisément pas lieu d'ins-
tituer une séparation théorique de ces deux variétés. 

La cause de l'élimination sucrée ne devra être cher-
chée, dans les formes légères, que dans l'incapacité pour 
l'organisme de réduire complètement la dextrose ainsi 
que les hydrates de carbone introduits qui se transfor-
ment en glucose. Il faut dire pas complètement, car 
dans le diabète humain les hydrates de carbone ingérés 
n'apparaissent jamais totalement dans les urines. 

Le malade atteint delà forme maligne souffre aussi de 
l'inaptitude à assimiler la dextrose. Mais il est encore 
douteux que seul le travail d'assimilation soit troublé 
en lui, car il élimine aussi du sucre pendant la nutrition 
exclusivement albumineuse et même quand il jeûne. Donc 



ici c'est bien l'organisme qui transforme l'albumine en 
glucose. 

Au premier abord, on pourrait penser que la patho-
logie de ce cas ne consiste que dans une réduction dé-
fectueuse. Mais alors on devrait trouver chez l 'homme 
sain une réduction d'albumine en glucose. Or, il est 
indubitable que l'organisme animal forme des hydrates 
de carbone dérivés de l'albumine, qui déposent du glu-
cogène dans le foie et les muscles même, sous l'action 
d'une nourriture franche d'amidon. 

Mais nous ignorons si dans les échanges intermé-
diaires la viande produit toujours du sucre et combien 
il s'en produit chez l 'homme sain. 

Tant que l'on n'aura pas démontré cela scientifique-
ment, nous ne pourrons pas décider si clans la forme 
maligne du diabète la consommation seule du sucre 
est troublée. 

Il faut songer aussi que si l'albumine produit tou-
jours du sucre, le diabétique bénin se comportera 
autrement en présence du sucre ingéré qu'en présence 
du sucre autogène. Il réduira toujours ce dernier alors 
que le premier ne sera converti que partiellement. Car 
il peut recevoir des quantités d'albumine sans éliminer 
les moindres traces de sucre. 

Par contre, il aura de la glycosurie en présence de la 
plus petite quantité d'hydrate de carbone ingérée. Ce fait 
semble démontrer que dans les deux cas la glycémie 
n'est pas toujours imputable aux mêmes circonstances. 

Dans quelle mesure la consommation du sucre est-
elle troublée chez le diabétique? L'homme sain l'oxyde 
finalement en acide carbonique et en eau. 

La première question serait donc de savoir si les 
cellules du malade ont perdu leur propriété oxydante. 
Cela n'est certainement pas le cas. 

Le diabétique oxyde exactement autant que l 'homme 
sain. L'acide lactique est oxydé par le benzol combiné 
au phénol. Le sucre lévogvre et la graisse sont oxydés 
de même. 

Or le diabétique n'oxyde précisément pas la dextrose. 
La cause ne peut donc être que là, et nous sommes 
obligé d'admettre, qu'avant d'être oxydé, le glucose 
traverse des transformations dans l'organisme (une ré-
duction ou une dissolution par un autre corps). Ce 
processus, dont la nature est totalement inconnue, fait 
défaut chez le diabétique ; aussi la transformation ne se 
fait-elle plus. 

On a récemment acquis quelques points de repère 
pour l'explication de ce processus mystérieux. 

Mering et Minkowsky ont démontré par leurs bril-
lantes recherches que le pancréas est d'une importance 
considérable dans l'assimilation du sucre chez les ver-
tébrés. Lorsque l'organisme est privé d'environ 9/10 
de cette glande il se produit un diabète de forme bé-
nigne, qui revêt le caractère malin si l'on enlève encore 
le 1/10 restant; cette forme est alors beaucoup plus 
grave que celle observée jamais chez l'homme, car la 
transformation du sucre y est totalement abolie. Le sucre 
introduit dans l'organisme se retrouve intégralement 
dans les urines. Dans la nourriture composée de viande, 
les urines accusent une proportion d'azote au sucre 
d'une constance de 1 à 28. 

Minkowsky en conclut que dans ces conditions le 
sucre dérive de l'albumine et qu'il est éliminé complè-



tement. S'il en est ainsi il n'y aura qu'une partie des 
matières non azotées de l'albumine qui sera convertie 
en hydrates de carbone. 

Les recherches en question nous autorisent à sup-
poser la nécessité d'une matière dérivant du pancréas 
destinée à la réduction des hydrates de carbone intro-
duits ou formés dans l'organisme. On ne sait rien de 
plus exact. 

Jusqu'ici, la tentative faite par Lépine de le consi-
dérer comme un enzyme qui réduit le sucre dans le 
sang ne semble pas avoir réussi. Cette matière mysté-
rieuse paraît s'écouler des vaisseaux lymphatiques du 
pancréas dans le sang et avec lui dans les organes. 
Nous ne savons pas où et comment ce processus se 
produit chez l'homme sain et nous ignorons complète-
ment ce qui concerne ses troubles. C'est la limite de 
nos connaissances. 

Il faudrait d'abord savoir si le processus a lieu dans 
un organe déterminé ou parmi les tissus qui consom-
ment le sucre. Quels sont ces organes ? On ne saurait 
donner de réponse satisfaisante jusqu'à présent. 

Quelle que soit l'idée que l'on se fasse sur la nature 
du processus qui se déroule dans les muscles volontaires, 
nous savons avec certitude qu'ils ont la propriété de 
convertir la dextrose. Mais ce que nous voulons con-
naître, ce sont les organes qui, chez l'homme, au repos, 
éliminent le sucre du sang et qui doivent être malades, 
pour que le processus antérieur à l'oxydation fasse 
défaut. Nous avons déjà dit que le foie joue un rôle 
dans la résorption du sucre qu'opère l'intestin. 

La participation du foie aux troubles diabétiques 
n'est pas à rejeter complètement. 

Auparavant, lorsque les théories de Claude Bernard 
prédominaient, le foie était le point de mire de l'inté-
rêt. Maintenant on l'a presque oublié dans le diabète. 
C'est un tort, car son pouvoir glucogénique disparaît 
souvent dans le diabète malin de l'homme comme chez 
les chiens privés de pancréas. 

L'alimentation à la lévulose arrive à rétablir l'équi-
libre du pouvoir glucogénique dans le foie. Ce sont là 
des faits intéressants, bien qu'on ne puisse pas les 
utiliser dans un sens exclusif en faveur du foie. Car pré-
cisément la diminution du pouvoir glucogénique pour-
rait être interprétée comme une conséquence secondaire 
des troubles nutritifs des tissus. 

A l'appui de cette théorie, on pourrait rappeler que 
même dans le diabète phloorrhyzinique, qui, sous l'in-
fluence du rein, augmente peut-être l'élimination du 
sucre, le pouvoir glucogénique du foie disparait. 

Il y a beaucoup d'expériences qui signalent particu-
lièrement l'action des muscles dans le diabète. Dans beau-
coup de cas de diabète bénin, l'élimination du sucre est 
avantageusement réduite par les mouvements du corps. 
Et même dans les formes malignes, le sucre disparaît 
parfois totalement sous l'influence de grands efforts 
musculaires. Mais ce n'est pas toujours le cas. 

Dans certaines circonstances, les muscles semblent 
avoir aussi perdu leurs propriétés d'assimiler le sucre. On 
a même vu l'élimination du sucre rester inaltérée malgré 
les efforts musculaires, alors que l'élimination de l'azote 
se trouvait augmentée fortement. 

Dans l'état actuel de nos connaissances, il ne faut pas 
vouloir résoudre toutes les autres questions et parti-
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culièrement la nature du diabète. Est-ce une maladie 
unitaire? Quel rapport existe-t-il entre les deux formes du 
diabète? Quelle importance ont le cerveau, la moelle allon-
gée, le foie et les muscles dans la genèse du diabète ? 
Dans combien de cas le pancréas lui-même est-il atteint? 

Il est regrettable que nous en sachions si peu sur les 
causes de cette maladie. 

Dans une série de cas, elle est héréditaire. Toutefois 
dans cette catégorie, il n'y a pas que le diabète, mais 
aussi la goutte, l'obésité, et en général les constitutions 
nerveuses. A part cela, les traumatismes graves, les 
chocs corporels et intellectuels ont aussi leur impor-
tance. Mais c'est tout ce que l'on a pu établir jus-
qu'ici. 

Si nous possédions une connaissance plus profonde 
des causes, nous pourrions peut-être pénétrer plus 
avant dans la nature de cette mystérieuse maladie. 

Assimilation 
incomplète 

de ta dextrose. 

L'assimilation incomplète de la dextrose est dans 
toute circonstance d'un grand inconvénient pour l'orga-
nisme. Son économie perd une grande quantité de 
calories. 

Lorsque celles-ci ne sont pas remplacées par d'autres, 
l'état nutritif baisse graduellement. Mais si l'on com-
pensait le déficit sous forme d'albumine et de graisse, 
on réussirait à maintenir l'équilibre azoté dans l'orga-
nisme des diabétiques de forme maligne; car l'assimi-
lation de grandes quantités d'aliments est toujours une 
excellente chose. 

Le développement de la cachexie chez ces malades 
consiste aussi dans l'introduction insuffisante de subs-
tances assimilables. Cela a été prouvé avec certitude. 

La plupart de ces diabétiques n'éliminent pas plus 
d'azote que les gens sains qui vivent dans les mêmes 
conditions extérieures : les échanges de gaz et la 
nutrition totale se comportent chez les uns comme chez 
les autres. 

Ce n'est que dans certains cas seulement qu'il existe 
des raisons spéciales pour déterminer la cachexie. 

En premier lieu, la résorption de graisse et d'albu-
mine est chez un petit nombre de diabétiques à forme 
maligne dans de très mauvaises conditions, relative-
ment à la normale. Cela est naturellement très grave, 
car les hydrates de carbone qui ne peuvent être assi-
milés, ne sauraient être remplacés par des matières 
propices. 

Dans d'autres cas, la décomposition de l'albumine 
semble avoir augmenté sans que l'on puisse trouver une 
explication des anomalies de résorption ou d'introduc-
tion de nourriture ; à ce moment, il pourrait s'agir de 
circonstances similaires à celles du cancer et des ané-
mies graves. Il est probable que la cause de la maladie 
a une influence néfaste directe sur la teneur en albu-
mine. 

On comprendra par ce que nous venons de dire que 
les diabétiques à forme maligne tombent généralement, 
au dernier degré de la cachexie. Car, la plupart du 
temps, l'introduction des aliments nécessaires aura pour 
obstacle la répulsion ou l'impuissance du malade, en 
tant que qualité et quantité. 

Les hydrates de carbone ne sont-ils pas les plus 
appropriés pour maintenir, chez l'homme sain, une ten-
sion élevée sans inconvénients pour la digestion? Ne 



sont-ils pas essentiellement propices à une nourriture 
de viande et de graisse? Or lorsque ces hydrates de 
carbone font défaut les autres substances ne sont géné-
raralement pas absorbées en quantités suffisantes. 

Décomposition 
d'albumine. 
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La décomposition d'albumine chez les diabétiques 
accuse parfois certaines particularités. L'azote est éli-
miné en quantités anormales sous forme d'azote 
ammoniacal et cela jusqu'à 12 grammes, au lieu de 
0,8 environ delà normale, dans l'espace de vingt-quatre 
heures. 

On ne saurait préciser absolument les conditions 
étroites d'où dépend l'augmentation de l'ammoniaque 
de l'urine. Sa q u a n t i t é augmente lorsque l'on passe d'une 
alimentation variée au régime exclusif de viande. Aussi, 
a-t-on été amené à supposer une corrélation entre l'éli-
mination ammoniacale et celle des acides organiques. 
On y est arrivé après avoir appris que l'homme, comme 
les autres carnivores, élimine de l'ammoniaque lorsqu'il 
absorbe des acides. 

En effet, on a trouvé dans l'urine, à côté de l'ammo-
niaque, des acides organiques tels que de l'acide biacé-
tique et de l'acide bétaoxybutyrique. Cependant, il n 'y a 
pas de proportion fixe entre l'élimination des acides et 
celle de l'ammoniaque. Les conditions de production 
de ce dernier sont encore obscures. Les acides butyrique 
et biacétique se trouvent souvent réunis dans l'urine 
des diabétiques avec l'acétone. 

On ne connaît pas encore exactement jusqu'à quel 
point la réunion de ces trois substances est nécessaire. 

Il est probable que toutes les trois sont produites par 
un processus anormal accompagnant la décomposition 

de l'albumine. On peut, par l'oxydation de l'acide béta-
oxybutyrique, obtenir de l'acide biacétique. Et celui-ci 
peut se convertir facilement en acide carbonique et 
acétone. Peut-être aussi, l'acétone produit-il de l'acide 
biacétique par voie synthétique. 

D'après des connaissances étendues que l'on a récem-
ment acquises, il est certain que ces substances ne 
sont pas proprement implicites au diabète, mais 
qu'elles sont connexes à la décomposition de l'abumine. 
Sans doute, il n'est pas de maladie qui entraîne une 
telle quantité d'acide oxybutyrique, comme le fait le 
diabète, qui en élimine jusqu'à 200 grammes par jour. 

La présence de ces trois corps est surtout d'un grand 
intérêt parce qu'elle coïncide fréquemment avec des 
phénomènes malins du système nerveux connus sous le 
nom de coma diabétique. 

Celui-ci se présente sous plusieurs formes : l'une 
entraîne rapidement la mort à travers le collapsus et 
est due certainement à une insuffisance soudaine de la 
circulation. Une autre sera caractérisée en partie par 
des phénomènes d'excitation et de dépression du système 
nerveux ainsi que par des symptômes respiratoires par-
ticuliers et apparaît sous forme d'intoxication. La raison 
n'en est pas précisément dans un effet spécifique des 
matières en question. 

Chacune d'elles peut fort bien avoir isolément une 
influence toxique, mais à la dose telle qu'on ne ren-
contre jamais chez l'homme malade, où dès lors les 
phénomènes sont d'ailleurs tout différents. 

Par contre, on a attribué une grande importance à 



l'effet des acides parallèle à l'appauvrissement alcalin. 
L'abaissement de la teneur en acide carbonique du 

sang est généralement considérable jusqu'à descendre à 
3 p. 100 de son volume normal. Cet abaissement dans 
le sang des comateux concorde très bien avec ce prin-
cipe. 

Néanmoins, il ne faut pas se dissimuler que cette 
hypothèse rencontre des objections. Ces objections sont 
notamment cette autre hypothèse d'une intoxication 
acide de l'homme qui se comporte comme un Carni-
vore, et l'absence d'introduction d'alcalins. 

L'expérience paraît être d'une grande importance car 
dans les intoxications acides expérimentales, on pou-
vait encore neutraliser les plus graves phénomènes du 
système nerveux par l'injection de soude et Krauss a 
môme observé un véritable coma diabétique sans 
modification d'alcalinité sanguine. Il faut donc laisser 
cette question ouverte à savoir si l'appauvrissement 
alcalin n'est pas simplement l'expression d'un processus 
intra-organique encore obscur et qui entraîne un em-
poisonnement. Il n'est pas impossible que les matières 
nuisibles se développent sous l'influence d'un trouble 
digestif, car du moins les indigestions entraînent très 
fréquemment le coma d'une façon frappante. 

Mais cette complexité de symptômes n'est pas abso-
lument propre au diabète. On a observé des phéno-
mènes similaires dans d'autres maladies compliquées 
également d'une profonde altération des échanges. 

L'état diabétique produit dans l'organisme toute une 
série d'autres troubles. 

En premier lieu, l'invasion des tissus par ce sucre 

entraîne directement des troubles nutritifs. Il n'est pas 
rare de voir des troubles lenticulaires se produire dans 
l'œil. Les parois des artères sont sujettes à l'endarté-
rite et la sclérose. Ensuite les organes imprégnés de 
sucre offrent un excellent terrain de culture aux mi-
crobes. C'est ainsi que sous l'influence des microbes 
pvogènes il se produit des inflammations fréquemment 
suivies de septicémie. L'immigration de bacilles tuber-
culeux dans les poumons se produit en tout cas très 
facilement; de nombreux diabétiques deviennent phti-
siques. Avec cela, l'affection pulmonaire présente dans 
ses développements des particularités peu connues 
encore. Et même dans cet organe il y a une tendance 
spéciale à la production de gangrène. 

Les rapports du diabète avec l'élimination de l'albu-
mine dans le rein ne sont pas encore bien connus. On 
trouve souvent de l'albuminurie chez les diabétiques, 
surtout dans la période avancée de la maladie. 11 se 
produit alors parfois de la néphrite. Et il existe des 
observations suivant lesquelles le diabète a disparu en 
présence d'une inflammation du rein. Nous ne savons 
pas à quoi cette néphrite est due. Cependant, l'élimi-
nation d'albumine dans l'urine est plutôt rarement attri-
buable à un processus néphrétique. Dans la plupart des 
cas, on ne trouve pas autre chose que la dégénéres-
cence des épithéliums. Mais on ne sait pas comment 
celle-ci est produite. On ignore tout autant les rapports 
entre cette dégénérescence cellulaire et l'albuminurie. 
Nous ne savons pas à quoi l 'attribuer. 

Parmi les substances nombreuses que les diabétiques 
éliminent par le rein, plusieurs ont été considérées 



comme déterminantes. Mais les connaissances scienti-
fiques font défaut sur ce point. 

Beaucoup de diabétiques sont atteints de polyurie, 
surtout ceux de forme maligne. L'urine émise peut 
atteindre 10 à 15 litres par jour. Il y a connexité cer-
taine avec le quantum de sucre du sang, car lorsque 
l'on réussit à abaisser le quantum journalier de la glu-
cose éliminée, au moyen d'une nourriture propice, la 
quantité d'urine diminue toujours, et. l'on trouve l'émis-
sion d'urines à son maximum dans les cas diabétiques 
graves, compliqués de grandes quantités de sucre. 

L'augmentation de glucose dans le sang, c'est-à-dire 
dans certains tissus, entraîne évidemment une grande 
soif, dont l'étanchement augmente la quantité d'urines. 
Malgré cela, nous manquons de tout document sur les 
rapports entre la teneur en sucre et la sensation de soif. 
Tout au moins il n'y a pas de simultanéité absolue. 

Souvent, il s'y intercale des causes que nous ne con-
naissons pas encore, car l'expérience nous apprend que 
la quantité d'urines peut varier malgré une proportion 
stagnante de sucre. C'est surtout dans la forme bénigne 
du diabète que la polyurie manque fréquemment. 
Kulz nous a démontré, dans des expériences directes 
sur deux diabétiques, les quantités d'urine restées 
variables alors que la proportion en sucre avait fini par 
être égalisée chez les deux. 

Parfois, la polyurie subsiste après la disparition du 
sucre. Avec cette considération sur la transformation 
de l'albumine des graisses et des hydrates de carbone, 
nous aurons étudié les matières les plus importantes. 

Nous devons nous attendre à pouvoir traiter encore 
certains troubles des échanges, dès que nous serons 

mieux renseignés sur la production et la disparition de 
lécithine, nucléine, hémoglobine et autres substances. 
Nous espérons que les connaissances plus avancées de 
la physiologie et de la pathologie nous en ouvriront 
bientôt la perspective. 

Il nous reste à parler des échanges des sels. 
Aussi nombreuses et minutieuses que soient les 

recherches des physiologistes sur ce point, aussi peu 
sommes-nous renseignés sur les échanges des sels dans 
les maladies. Nous avons parlé de l'élimination des 
substances minérales dans les voies biliaires et urinaires 
aux chapitres respectifs. L'histologie nous démontre 
combien fréquents et faciles sont les formations et les 
dépôts de sels, surtout les sels de chaux, dans les tissus 
malades ou nécrosés. Mais nous n'avons pas à dévelop-
per ces considérations parce que leur importance est 
déterminée par la nature du processus anatomo-patho-
logique et qu'elle est exposée avec ce dernier. 

Toutefois, les modifications dans les échanges des 
sels ont une importance capitale dans les deux maladies 
qui suivent. 

VI 

R A C H I T I S M E E T O S T É O M A L A C I E 

Le caractère des modifications rachitiques est une 
altération des organes osseux dans la période de l'exis-
tence où la formation du squelette s'accomplit. 

Il se produit un tissu spongoïde plus riche que dans la 
normale partant aussi bien du périoste que des espaces 



comme déterminantes. Mais les connaissances scienti-
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sion d'urines à son maximum dans les cas diabétiques 
graves, compliqués de grandes quantités de sucre. 

L'augmentation de glucose dans le sang, c'est-à-dire 
dans certains tissus, entraîne évidemment une grande 
soif, dont l'étanchement augmente la quantité d'urines. 
Malgré cela, nous manquons de tout document sur les 
rapports entre la teneur en sucre et la sensation de soif. 
Tout au moins il n'y a pas de simultanéité absolue. 

Souvent, il s'y intercale des causes que nous ne con-
naissons pas encore, car l'expérience nous apprend que 
la quantité d'urines peut varier malgré une proportion 
stagnante de sucre. C'est surtout dans la forme bénigne 
du diabète que la polyurie manque fréquemment. 
Kulz nous a démontré, dans des expériences directes 
sur deux diabétiques, les quantités d'urine restées 
variables alors que la proportion en sucre avait fini par 
être égalisée chez les deux. 

Parfois, la polyurie subsiste après la disparition du 
sucre. Avec cette considération sur la transformation 
de l'albumine des graisses et des hydrates de carbone, 
nous aurons étudié les matières les plus importantes. 

Nous devons nous attendre à pouvoir traiter encore 
certains troubles des échanges, dès que nous serons 

mieux renseignés sur la production et la disparition de 
lécithine, nucléine, hémoglobine et autres substances. 
Nous espérons que les connaissances plus avancées de 
la physiologie et de la pathologie nous en ouvriront 
bientôt la perspective. 

Il nous reste à parler des échanges des sels. 
Aussi nombreuses et minutieuses que soient les 

recherches des physiologistes sur ce point, aussi peu 
sommes-nous renseignés sur les échanges des sels dans 
les maladies. Nous avons parlé de l'élimination des 
substances minérales dans les voies biliaires et urinaires 
aux chapitres respectifs. L'histologie nous démontre 
combien fréquents et faciles sont les formations et les 
dépôts de sels, surtout les sels de chaux, dans les tissus 
malades ou nécrosés. Mais nous n'avons pas à dévelop-
per ces considérations parce que leur importance est 
déterminée par la nature du processus anatomo-patho-
logique et qu'elle est exposée avec ce dernier. 

Toutefois, les modifications dans les échanges des 
sels ont une importance capitale dans les deux maladies 
qui suivent. 

VI 

R A C H I T I S M E E T O S T É O M A L A C I E 

Le caractère des modifications rachitiques est une 
altération des organes osseux dans la période de l'exis-
tence où la formation du squelette s'accomplit. 

Il se produit un tissu spongoïde plus riche que dans la 
normale partant aussi bien du périoste que des espaces 



médullaires des os. Ce tissu n'arrive qu'à peine ou pas 
du tout au delà de la formation de la substance fonda-
mentale. Les sels calcaires ne se déposent pas comme 
d'ordinaire dans le tissu osseux. Même là où l'os 
refoule le cartilage soit à l'épiphyse des os longs ou sur 
les marges des os plats, le tissu spongoïde se développe. 
Mais là non plus il ne se produit pas de dépôts de sels 
calcaires. Les couches limitrophes du cartilage qui sont 
sur le point d'être transformées en tissu osseux proli-
fèrent également. Donc, le principe fondamental des os 
n'est pas augmenté, il est plutôt diminué. Car la résorp-
tion de l'os vers l'espace médullaire se continue comme 
par le passé; elle serait plutôt augmentée. 

C'est ainsi qu'il peut arriver que certains os perdent 
complètement leur substance solide. En tous cas elle 
est diminuée sur toute la ligne, ce qui est démontré par 
de nombreuses analyses. 

On voit donc dans le rachitisme une abondante pro-
création anormale de tissus spongoïdes, un développe-
ment incomplet d'os véritables et un dépôt totalement 
supprimé ou très pauvre de sels calcaires. C'est cette 
dernière cause, c'est-à-dire la production défectueuse de 
chaux, qui est caractéristique, en même temps qu'elle 
est la plus importante. Elle se présente dans tous les 
cas et dans toutes les circonstances. 

La prolifération excessive du tissu spongoïde en est le 
corollaire, ou bien elle est une conséquence des irrita-
tions exercées sur l'os extrêmement mobile. 

On n'a pas tardé à attribuer le défaut de chaux à sa 
rare présence dans la nourriture, à une résorption et 
à une transmission défectueuse vers les tissus. Peu après, 
on présuma que certaines substances (acides) devaient. 

dissoudre la chaux dans des proportions abondantes et 
anormales. 

Malheureusement on ne connaît presque pas, malgré 
tous les documents disponibles, comment se comporte la 
transformation de la chaux dans celte maladie. Les cir-
constances en sont en effet extrêmement complexes. La 
nature de la chaux introduite, son élimination par le 
rein, l'intestin et la bile sont des facteurs dont il faut 
tenir compte. En sus de cela, il s'agit de petites quan-
tités, et la maladie étant très longue, il est très facile de 
compenser ces troubles légers. 

Vierordt a fixé récemment un fait intéressant, c'est 
que la résorption de chaux chez les enfants dans le 
développement du rachitisme, c'est-à-dire à un moment 
où la croissance osseuse offre les plus grands troubles, 
est exactement aussi bonne que chez les enfants sains. 
Toute introduction supplémentaire de sels calcaires 
entraîne chez les rachitiques une augmentation d'élimi-
nation calcaire comme chez les gens sains. Nous pou-
vons en conclure que ce n'est pas encore la résorption 
de chaux qui est troublée dans cette maladie. 

D'autre part, on ignore totalement si la chaux ne se 
comporte pas autrement chez les rachitiques que chez 
les gens sains dans l'intérieur de l'organisme. 

En effet, nous ne savons pas sous quelles combi-
naisons la chaux circule à l'intérieur des voies san-
guines et lymphatiques chez l'homme sain. 

Nous ignorons quelles sont les forces qui permettent 
aux ostéoblastes de la sécréter ou de la précipiter. 

On ignore encore bien plus comment ce processus 
se déroule chez les rachitiques. La théorie de la dissolu-
tion des os par les acides n'est pas seulement dépour-



vue de preuves, mais elle n'est môme pas aisément 
conciliable avec les idées que nous avons aujourd'hui 
sur l'action des acides. Il faudrait admettre en premier 
lieu qu'elle se produit localement sur le squelette. Et 
quand nous saurions même pourquoi l'os disparaît, il 
nous resterait encore à apprendre pourquoi il se forme 
encore un tissu spongoïde à prolifération atypique et 
excessive. Même les circonstances parmi lesquelles la 
maladie apparaît ne nous disent pas ce qui a pu justifier 
les théories courantes sur la cause de ces remar-
quables modifications. 

Il est important de retenir que la maladie ne se déve-
loppe qu'à une époque où le squelette se développe 
lui-même, c'est-à-dire à l'âge d'un ou deux ans. 

Mais on a indiqué comme cause directe ou tout au 
moins prédisposante du rachitisme, toutes les affections 
dont les enfants sont atteints à cette époque. Aucune 
des causes indiquées ne saurait résister à une critique 
sérieuse. On ne distingue même pas très souvent ce 
qui est une cause et ce qui est un effet. Même les 
recherches expérimentales sont restées muettes au 
principal. Nul n'a jamais pu produire du rachitisme 
artificiellement. 

Nous avons parlé jusqu'ici des phénomènes du 
squelette. Quel est le rapport de ces phénomènes avec 
les autres symptômes nombreux du rachitisme ? 

Nous avons bien raison de parler de ceux-là avant les 
autres, car ils constituent assurément le point central 
de la question. Ils sont le seul phénomène que l'on voit 
toujours revenir dans ce tableau véritablement caléi-
doscopique. 

Nous avons vu qu'il n'y avait d'abord aucun motif de 

considérer la réception de la chaux dans les voies san-
guines comme étant altérée. Car les anomalies dans la 
croissance et la résorption des os sont les seuls symp-
tômes réguliers de la maladie. Par suite, nous sommes 
autorisés à les considérer comme la cause principale de 
cette affection et à voir le caractère du rachitisme dans 
les propriétés locales des tissus ostéogènes constitués. 

Les troubles des ostéoblastes et des ostéoclastes ren-
ferment peut-être le secret de cette mystérieuse maladie. 
Nous inclinons ainsi vers une théorie très ancienne, 
déjà souvent combattue aussi, mais que Yierordt a 
considérée comme la plus fondée. Par analogie avec 
beaucoup d'autres maladies, il n'y a pas de difficultés 
à prendre le processus pathologique des cartilages osseux 
pour point de départ et à admettre l'importance de 
toutes sortes d'influences néfastes sur l'état nutritif 
comme sur certains organes. 

Dans l'ostéomalacie ce sont les os complètement 
formés qui perdent leur chaux. Là aussi on observe 
dans les os un tissu osseux pauvre en chaux. 

On ne sait pas si c'est une formation pathologique 
ou le résidu décalcaire de l'os antérieur. Probablement 
l'ostéomalacie n'est pas à séparer en principe du rachi-
tisme. Nous renonçons donc à traiter plus longuement 
la nature de cette maladie extrêmement rare. 



C H A P I T R E VI 

L À F I È V R E 

L'état de fièvre est caractérisé par une augmentation 
de la chaleur propre de l'organisme. 

La température du corps dépasse 37°, 5. 
En même temps, elle dure moins souvent en général 

que chez l'homme sain et subit parfois des variations 
importantes d'apparence spontanée surtout, ou tout au 
moins pour des raisons que nous ne connaissons pas 
avec certitude. Les influences extérieures, telles que la 
chaleur, le refroidissement, les médicaments antipyré-
tiques agissent sur cette température beaucoup plus que 
la chaleur propre du corps. 

On résiste à l'idée d'identifier la fièvre avec l'éléva-
tion de température. 

La fièvre serait un état extrêmement compliqué, 
accompagné des symptômes les plus variés, entre autres 
de troubles des conditions thermiques, mais non pas 
exclusivement accompagnée de ceux-ci. En effet, il faut 
reconnaître, que dans la fièvre on remarque presque 
toujours d'autres phénomènes à côté de l'élévation de 
température propre. Mais il est difficile de dire quels 
sont parmi ces phénomènes ceux qui appartiennent au 

processus fiévreux. Car à côté des symptômes de la 
fièvre il y a ceux de ses causes, et comme celles-ci sont 
bien variées, on se trouvera en présence des phéno-
mènes les plus hétéroclites. 

Si l'on doit essayer d'expliquer le processus fiévreux 
comme tel, il faudra d'abord décider quels sont les 
phénomènes qui lui sont propres, par quoi ils se carac-
térisent, quels sont les phénomènes communs à toutes 
les variétés de fièvres. Or il n'y a que l'élévation de 
température et ce qui en découle, qui remplissent ces 
conditions. 

Cette élévation de température est propre à la fièvre, 
tout le reste n'est propre qu'aux causes. Toutes les 
explications de la fièvre devront commencer par l'expli-
cation des causes de la température. 

Ici nous nous trouvons en présence de deux difficultés. 
La chaleur propre de l 'homme sain est maintenue à 

un degré constant à travers les régulations les plus 
remarquables et dans les conditions les plus variables. 
Malgré cela, il y a des circonstances, c'est-à-dire des 
mouvements musculaires vifs et des élévations de tem-
pérature ambiante qui, tout au moins dans une série 
d'individus sains d'ailleurs, provoquent des élévations 
de température. 

Faut-il considérer comme fiévreux par exemple, un 
coureur qui au bout d'une course accuse 39° ? Il n'y a 
pas de raison pour ne point le faire. Dans ces cas, les 
appareils régulateurs n'avaient pas conservé au corps 
sa chaleur normale. 

Aussi verrons-nous que dans toutes les variétés de 
fièvres, c'est dans l'action défectueuse de cet appareil 
que réside le trouble. Naturellement le degré dépendra 



(les augmentations d'efforts auxquelles sera soumis cet 
appareil. Cependant cela ne constitue pas une différence 
essentielle (voir Insuffisance cardiaque dans les efforts 
moyens et élevés). 

Il n'est pas dit par là que le mécanisme de l'élévation 
de température soit partout le môme. 

Il est clair que l'élévation de la température propre 
du corps peut se produire sous des influences multiples. 
Ou l'émission de chaleur est diminuée, ou la formation 
de chaleur est augmentée, ou bien enfin les deux ont 
augmenté, mais la formation plus que l'émission. 

Ces trois contingences existent, mais on n'a pas 
décidé jusqu'à présent à laquelle des trois chaque cas 
isolé est imputable. 

Nous ne savons pas si le processus d'augmentation 
de température est partout le môme. On l'a souvent 
admis et l'on a par suite classé la nature des fièvres les 
plus diverses dans la môme théorie. On n'a pas craint 
non plus de rechercher les processus isolés qui dans 
certaines fièvres pouvaient déterminer l'augmentation de 
la chaleur individuelle, ni de combiner les résultats 
obtenus dans les diverses circonstances pour les besoins 
de la théorie. 

Cela serait permis si l'on avait la certitude qu'il 
n'existe qu'un seul et exclusif mécanisme pour cela. 
Mais cette preuve n'est pas faite et, d'après les expé-
riences récentes, il est même parfaitement improbable 
que cette preuve ne soit jamais produite. 

De là proviennent les nombreuses contradictions que 
l'on rencontre dans la littérature médicale sur la fièvre, 
au sujet de certaines questions. C'est aussi ce qui nous 
a créé les plus grandes difficultés dans nos recherches. 

Si l'on veut absolument dire quelque chose, il faut 
s'en tenir étroitement aux expériences effectuées sur 
le plus grand nombre possible de fièvres. 

On manque encore de cette longue série d'observa-
tions relative aux cas les plus variés et où tous les 
côtés du processus seraient explorés. 

Examinons d'abord la formation de chaleur chez les Formation 

fiévreux : elle dépend toujours de l'étendue des oxyda- chaleur 
tions et des dédoublements chimiques qui aboutissent 
à la saturation des éléments en présence. Comment se 
comportent les échanges organiques en présence de la 
fièvre? Sont-ils élevés au point de pouvoir faire admettre 
avec certitude une augmentation de chaleur ? 

Pour répondre à cette question il faut avoir soin de 
bien séparer la cause des effets. 11 faudrait savoir notam-
ment si l'élévation de température n'est pas elle-même 
une cause d'accélération des échanges. Cela étant, il fau-
drait trouver toujours ces deux phénomènes réunis. 
Chose remarquable, les recherches sur ce point n'ont 
pas donné de résultats utilisables dans un sens quel-
conque. 

Il a été trouvé chez l'homme soumis à une chaleur 
élevée l'élimination de l'azote à un degré très intense. 

Naunyn l'a remarquée chez le chien. D'autres con-
testent cette observation autant pour le chien que pour 
l'homme et le lapin. Les données sur les échanges des 
gaz ne concordent pas non plus. Speck n'en a pas 
observé l'augmentation chez l'homme. Il est vrai que 
les élévations de température obtenues par lui à l'aide 
de bains chauds n'étaient pas considérables. 

D'aucuns contestent ce fait quant au chien et au lapin. 
17 
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11 n'en est pas moins exact de retenir que l'élévation de 
température du corps augmente le processus de l'oxy-
dation. 

Les recherches du laboratoire de Ludwig et de Pfluger 
le prouvent péremptoirement; et il est inadmissible que, 
dans des circonstances aussi fondamentales, des animaux 
différents se comportent différemment. Cette augmenta-
tion de la consommation d'oxygène résultant de l'élé-
vation de température s'élève à environ 10 p. 100 chez 
le lapin. 

Décomposition 
de v 

l'albumine. 

Dans la fièvre, on a presque toujours rencontré une 
augmentation de décomposition de l'albumine aussi 
bien parmi de nombreuses maladies humaines que dans 
les fièvres expérimentales des animaux. 

On observe dans les urines des fiévreux beaucoup 
plus d'azote que la nourriture et l'état nutritif du sujet 
n'en comportent. 

Les différentes variétés de matières azotées excré-
tées possèdent leur proportion moyenne ou bien l'urée 
est relativement diminuée aux dépens de l'ammoniaque. 
Les quantités anormales d'acides dans le sang des 
fiévreux rendent cela compréhensible sans autre examen. 

Comme la plupart des fiévreux ne sont que peu ou 
pas nourris, il est clair que les quantités anormales de 
substances azotées proviennent principalement de la 
décomposition de l'albumine du corps. L'intensité de 
cette augmentation est très variable selon l'état nutritif, 
l'alimentation et la maladie du fiévreux. 

Il n'existe pas d'équivalent entre cette augmentation 
et l'élévation de la température. L'augmentation de 

l'élimination azotée ne paraît pas être rigoureuse dans 
tous les processus fiévreux. Mais on l'a observée dans 
la grande majorité des cas et, comme Naunyn l'a 
démontré, non pas au début de l'élévation de tempé-
rature, mais avant dans la période dite d'incubation de 
la fièvre. 

L'attitude des échanges de gaz est d'une importance 
bien autrement considérable pour cette question, c'est-
à-dire pour la production de chaleur fiévreuse. Les 
oxydations sont la source principale de chaleur animale. 
La décomposition de l'albumine a pour la production 
de chaleur une importance capitale, en ce sens qu'une 
partie du produit de décomposition est également oxydée. 

Quelle sera donc l'attitude de l'échange des gaz? 
Dans la septicémie des lapins et des cobayes, l'ab-

sorption d'oxygène et l'élimination d'acide carbonique 
se trouvent augmentées môme avant que la température 
ne s'élève. On observe cela dans les nombreuses 
fièvres humaines. 

Cette élévation des échanges de gaz est certainement 
imputable en partie à une augmentation d'activité des 
muscles et surtout des muscles respiratoires. Si l'on 
tient compte de cela, l'augmentation des échanges de 
gaz résultant de la cause de la fièvre s'élève à tout au 
plus 20 p. 100, suivant Krauss. Cette augmentation 
n'est pas synchronique à l'élévation de température et 
ne se rencontre pas dans tous les cas. Dans les fièvres à 
longue durée, chez des personnes mal nourries (typhus) 
Kraus a constaté des échanges de gaz normaux. 

De môme, Loewy n'a pas remarqué d'augmentation 
notable dans la fièvre tuberculeuse. 

Le pouvoir respiratoire n'est pas influencé par la 



fièvre, comme nous le savons aujourd'hui. La réparti-
tion de l'oxygène sur le carbone et l'hydrogène suit les 
mômes lois chez le fiévreux que chez l 'homme sain, 
c'est-à-dire dépend de la nourriture et de l'état nutritif. 
Par contre, la formation d'urines, dans la fièvre, qui 
jusqu'ici était une question obscure, se trouve un peu 
plus éclaircie. 

On trouve donc indubitablement dans la plupart des 
fièvres une décomposition anormale des tissus du corps. 

Les rapports entre l'élimination azotée et l'absorption 
d'oxygène sont souvent tels que l'oxygène est presque 
entièrement accaparé par les produits de la décompo-
sition de l'albumine. Toutes les expériences appuient 
l'opinion que les matières non azotées ne sont pas, 
comme l'albumine, entraînées dans la décomposition 
fiévreuse. L'élévation de la transformation des graisses, 
que l'on remarque souvent, serait plutôt subordonnée 
en grande partie à l'activité musculaire et à la diminu-
tion des aliments, comme il arrive ordinairement dans 
les affections fébriles. 

Au point de vue absolu, l'élévation des échanges, 
surtout des oxydations, est minime, même dans les cas 
les plus favorables, et par suite aussi l'élévation de la 
production de chaleur. 

En tout cas, celle-ci n'est pas à comparer avec l'aug-
mentation extraordinaire des échanges de matières et 
de gaz qui s'accomplissent tous les jours dans l'orga-
nisme sain, surtout en présence de grands efforts mus-
culaires, et qui peuvent se produire, sans que la chaleur 
propre de l'individu augmente. 

Mais se produit-il dans l'organisme fiévreux des pro-
cessus calorigènes que l'homme sain ne connaît pas ? 

— Pour ceux-ci les aliments sont la seule source de la 
chaleur corporelle. Rubner l'a prouvé de façon caté-
gorique. 

D'après tout ce que nous savons, il est extrêmement 
improbable que l'organisme fiévreux vive qualitati-
vement autrement que l'organisme normal. Mais il n'a 
pas été démontré qu'il n'y a pas chez lui, malgré tout, 
certaines causes, comme par exemple certaines com-
binaisons d'eau forcément génératrices de chaleur. 

Comment se comporte, pendant la fièvre, l'émission 
de chaleur par la conductibilité, rayonnement et évapo-
ration par la peau et les poumons? Il est certain qu'elle 
est relativement trop faible, car sans cela la tempéra-
ture ne serait pas élevée. Mais il reste à savoir dans 
quel rapport cette émission de chaleur se trouve avec 
la normale. Pour y répondre, il faut distinguer entre 
les différents stades d'une affection fiévreuse. 

Dans l'augmentation de la température, surtout pen-
dant les frissons, l'émission de chaleur est certainement 
et absolument diminuée, alors qu'elle est augmentée au 
multiple de la normale, lorsque la fièvre tombe. Cela 
est clair, mais très difficile à juger en général en ce qui 
touche le paroxysme de la fièvre. 

Malgré le grand nombre d'expériences, il manque 
encore beaucoup de données touchant l'émission de 
chaleur comparativement à la production dans toutes 
les variétés de fièvres, données résultant de l'applica-
tion des méthodes modernes. 

On peut dire que dans la plupart des cas de fièvre 
humaine, l'émission de chaleur est augmentée du côté 
de la peau, de môme que dans la fièvre expérimen-
tale des animaux ; et chez ces derniers pas toujours. 



C'est précisément chez les animaux que Rosenthal a 
récemment observé pendant longtemps une diminution 
dans l'émission de chaleur. L'évaporation d'eau est, en 
général, augmentée sur la peau et dans les poumons. 
L'élimination de sueur, par contre, ne l'est pas le plus 
souvent. 

Mais ce qui caractérise le mieux l'émission de chaleur 
dans la fièvre, c'est son instabilité. Comme de nom-
breuses expériences sur la température de la peau chez 
les fiévreux l'ont démontré, cette émission varie dans 
de très grandes proportions et très fréquemment. 

Nous préférons ne pas trop approfondir ces condi-
tions de l'émission de chaleur, car ce qu'il nous faut 
pour expliquer la fièvre c'est l'établissement des rap-
ports entre l'émission de chaleur et les échanges de 
substances pour chaque cas particulier ce qui, malgré 
de nombreuses recherches, n'a pas encore été fourni. 

Donc, l'espérance de posséder une cause explicative 
des élévations de température de la fièvre, applicable 
dans tous les cas isolés, soit en ce qui concerne les 
troubles de production comme d'émission de chaleur, 
cette espérance, hélas, ne semble pas près de se réa-
liser pour le moment. 

Il en résulte d'une façon certaine que l'élévation de 
température dans la fièvre est uniquement imputable à 
un manque de concordance entre la production et 
l'émission de chaleur. Quelquefois, les deux sont plus 
élevées et alors l'émission de chaleur ne chasse pas, 
comme chez l'homme sain, la chaleur produite en excès. 

Dans d'autres cas, il semblerait que toute produc-
tion excessive fait défaut. La réglementation de la tern-

ir l 

pérature n'est point du tout abolie. Parmi beaucoup de 
fiévreux comme chez les gens sains, le refroidissement 
de la surface du corps suscite une augmentation de 
production de chaleur. 

L'élévation de la température n'est aucunement dé-
terminée par la quantité de calories formées. Chez les 
typhiques, la chaleur propre n'est augmentée que de 
quelques fractions par la richesse alimentaire la plus 
exagérée. Donc, il y a ici persistance de réglementation. 
Mais l'appareil régulateur ne fonctionne plus avec la 
même certitude que chez l'homme sain. 
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Reste à savoir pourquoi la réglementation est défec- Réglementation 
, . , , . de la température 

tueuse. A ce moment, la cause de la nevre et son point 
de départ deviennent d'un intérêt capital. 

Il faut certainement que la fièvre ait attaqué d'une 
façon nocive l'appareil régulateur de la chaleur ; car, 
comme nous l'avons vu, il ne suffit pas, pour expliquer 
la fièvre, de dire que la formation de chaleur ou son 
émission ont été atteintes isolément. Tout dépend de 
la réglementation. 

Or la réglementation de la chaleur du corps dépend 
certainement du système nerveux. Les recherches de 
l'école de Pfluger l'ont démontré d'une façon sûre. 
Lorsque l'action du système nerveux sur les organes 
est abolie, l'animal à sang chaud ne cherche plus à 
conserver sa propre température, mais l'intensité de 
son processus vital se dirige vers la température exté-
rieure exactement comme chez l'animal à sang froid. 

D'après l'état actuel de nos connaissances, on ne 
saurait dire avec certitude si la réglementation de cha-
leur est déterminée par certains endroits du système 
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nerveux central, ni l'emplacement où ils sont situés. 
11 est vrai que clans la littérature on trouve de nom-
breuses données sur les centres thermo-régulateurs 
qui seraient situés dans plusieurs parties du cerveau, 
notamment dans le noyau caudal. 

Mais nous ne savons rien de sûr ni sur leur empla-
cement ni sur la nature de leur fonctionnement. Nous 
devons supposer que la cause de la fièvre agit sur ces 
localisations de la réglementation thermique. 

Cette cause trouble leur activité et provoque à partir 
de là de fréquentes augmentations de transformations, 
c'est-à-dire une élévation de productions caloriques. En 
tout cas, l'émission de chaleur ne s'accorde pas avec 
cette production de façon à conserver le degré moyen 
de température propre. 

Quels sont les faits qui nous autorisent à indiquer le 
système nerveux comme point d'attaque initial de la 
cause de la fièvre? 

Tout d'abord ce sont les faits déjà mentionnés, sui-
vant lesquels la réglementation de la chaleur propre 
du corps est troublée dans tous les états fiévreux, et 
suivant lesquels cette réglementation dérive du système 
nerveux; ensuite parce que dans les affections pures du 
système nerveux, c'est-à-dire même dans celles qui ne 
sont pas compliquées de modifications anatomiques 
grossières, dans la névrose par exemple, il se produit 
de la fièvre. 

Nous justifierons plus loin notre opinion en rappelant 
qu'il existe très bien des fièvres sans modification des 
échanges, bien que ce soit rarement le cas. Il est abso-
lument certain que l'émission de chaleur est déterminée 
par le système nerveux central. Mais nous pouvons dire 

avec certitude que les échanges y participent aussi, car 
nous le savons par le fait que le refroidissement de la 
surface du corps augmente les échanges. 

Nous pourrions nous demander ensuite dans quels 
organes l'augmentation de formation de chaleur et celle 
des échanges se déroulent. 

La physiologie nous démontre avec certitude que la 
chaleur est produite par l'action simultanée de toutes 
les glandes et aussi que les muscles sont une source 
pyrogénique importante. Chez ceux-ci, la chaleur ne se 
développe pas seulement pendant l'activité mais aussi à 
l'état de repos, tant qu'ils restent en communication avec 
le système nerveux. Ils sont pour nous d'un intérêt tout 
spécial, d'abord parce qu'ils représentent une fraction 
considérable de la masse du corps et que par suite ils 
peuvent agir d'une façon particulièrement puissante, 
grâce à leur propriété calorique et en outre parce que 
nous sommes forcés d'admettre leur corrélation avec les 
états fiévreux. 

Zuntz a démontré qu'il est impossible de produire 
la fièvre sep tique sur l'animal, dont les muscles ont été 
séparés du système nerveux central, au moyen d'une 
intoxication par le curare. 

Bien que cette observation n'ait été faite que dans 
un but expérimental de fièvre sur les animaux, nous 
sommes forcé de lui accorder la plus grande impor-
tance. D'ailleurs la participation essentielle des muscles 
dans l'augmentation des échanges pendant la fièvre est 
démontrée par de nombreuses observations. 

Tout d'abord, vient en ligne de compte la sensation 
de fatigue musculaire qu'éprouvent toujours les conva-
lescents de la fièvre, et ensuite la consomption frappante 



des muscles qui se produit après chaque fièvre. Le fait 
que la décomposition fibrillaire atteint surtout les albu-
minoïdes concorde avec cette théorie. 

Ensuite les anomalies des échanges fiévreux concor-
dent bien aussi avec une élévation de l'excitation muscu-
laire. Frey a démontré, qu'après une tétanisation pro-
longée de la moelle épinière, la teneur du sang en acide 
carbonique est considérablement diminuée par suite de 
la formation de corps acides dans le muscle (acide lac-
tique). En ce qui concerne les échanges fiévreux, le 
môme phénomène a été démontré. C'est là une concor-
dance qui doit nous confirmer la justesse, de l'impor-
tance spéciale des muscles dans les états fiévreux. 

Quelle est l'importance des glandes et des autres 
organes dans la formation de chaleur pendant la fièvre? 
Nous ne saurions le dire avec certitude. Il n'y a aucune 
raison pour dénier à n'importe quel tissu une possibi-
lité de participation dans le processus fiévreux. 

On pourrait se demander si les causes de la fièvre 
ne pourraient pas agir primitivement sur les organes 
des échanges. L'expérience au curare de Zuntz s'y op-
pose avec autorité; nous savons que l'intoxication par 
le curare ne modifie en rien le muscle, mais qu'il abolit 
simplement ses rapports avec le système nerveux. 

Mais en admettant même qu'il se déroule dans le 
muscle.fiévreux privé de nerfs le môme processus calo-
rigène que dans le muscle rattaché au nerf, on ne 
verrait pas pourquoi l'émission de chaleur n'accompa-
gnerait pas l'élévation de production calorique. Cette 
discordance d'après ce que nous savons ne peut être 
imputable qu'au système nerveux. 

Nous avons essayé de démontrer ce que les causes de 

la fièvre produisent dans le corps et où elles s'attaquent. 
Mais quelles sont ces causes? Est-il permis même de se 
demander s'il existe une cause commune de la fièvre? 
N'existe-t-il pas autant de fièvres, autant de causes de 
fièvres qu'il y a de fiévreux? En réalité nous avons 
déjà démontré qu'il faut abandonner la théorie de la 
fièvre comme processus unique. 

La fièvre est certainement provoquée par l'effet des 
microbes. On peut affirmer que la très grande majorité 
des fièvres a cette origine. Comment la produisent-ils? 
cela n'est pas très clair. Nous savons que les microbes 
engendrent très probablement la fièvre par leur activité 
vitale et certainement par les toxines que leurs cellules 
renferment et probablement aussi par les résidus des 
échanges. 

Quoi qu'il en soit, les albuminoïdes sont ici le prin-
cipe actif. Nous savons aussi, d'autre part, que les corps 
albuminoïdes, tels que les matières résorbées de tissus 
nécrosés, le pus, la peptone, l'hémialbuminose, le sang 
et le sérum d'une espèce animale différente provoquent 
la fièvre; tous ces agents sont capables de causer des 
accès de fièvre. Le fait, que l'eau distillée en fait autant, 
appuie cette théorie puisqu'elle détruit les hématies et 
met l'hémoglobine en liberté. Les enzymes aussi, qui 
sont fébrigènes, comme par exemple le ferment de la 
fibrine, l'invertine, la diastase, la pepsine, etc., sont 
précisément très voisins des albuminoïdes et ont des 
affinités mystérieuses avec eux. 

Il est douteux que des corps autres que l'enzyme et 
les corps albuminoïdes possèdent la propriété d'en-
traîner la fièvre. La question est de savoir de quelle 
façon les substances en question agissent. 



Nous devons supposer que les substances albumineuses 
ou albuminoïdes attaquent directement les organes, 
objet de notre hypothèse, et qu'elles troublent de la 
façon indiquée la réglementation de chaleur. 

Tout d'abord, il paraît difficile à comprendre que des 
substances aussi nombreuses et aussi disparates, qui 
influencent l'organisme de façon si variée, puissent dans 
d'autres circonstances opérer sur lui une action uniforme, 
c'est-à-dire produire la fièvre. Cependant, il faut réfléchir 
qu'à un examen plus précis on voit les corps les plus 
divers en apparence être en réalité très similaires. Au 
surplus, il n'est pas du tout établi que les matières pvro-
gènes agissent directement ou par l'intermédiaire des 
tissus de l'organisme. 

Dès lors, nous dirons : la fièvre se présente, dans la 
majorité des cas, consécutivement à l'arrivée dans la 
circulation de corps albuminoïdes qui troublent la régu-
larisation de chaleur, et ensuite produisent des irrégu-
larités des échanges. 

La nature de la fièvre, son cours, sa durée dépen-
dront de la qualité et de la quantité des substances, 
et aussi de la manière dont elles parviennent dans la 
circulation et dans le système nerveux. Le cours de la 
fièvre dans les diverses maladies infectieuses est direc-
tement imputable au processus vital des bacilles en 
question. 

C'est le cas dans la plupart des fièvres, mais non pas 
pour toutes. Nous n'avons pas de raison de supposer 
que les foyers de réglementation de chaleur ne sont pas 
atteints primitivement. On les a, dans de nombreuses 
expériences, excités mécaniquement sur des animaux, 

et l'on a réussi par là à provoquer une fièvre véritable. 
Certaines expériences ont démontré qu'il peut survenir 
une fièvre dans les maladies du système nerveux central 
à la suite d'une lésion directe sans intervention d'une 
infection. 

Dans certains cas, le processus pyrogène subsiste 
après la mort. Comme la circulation cesse à la mort, 
l'émission de chaleur est très minime. Malgré cela, on 
assiste post mortem à une élévation considérable de la 
température du corps. 

Le tableau de la fièvre humaine se présentera sous 
un aspect très varié selon les circonstances et suivant 
les phénomènes qui l'accompagneront. 

Ces phénomènes sont rarement subordonnés à l'élé-
vation intrinsèque de température. En effet, comme 
nous l'avons vu, l'élévation intrinsèque de la tempé-
rature a pour corollaire une décomposition d'albumine 
et des oxydations. En outre, le nombre des contractions 
cardiaques augmente synchroniquement avec la tempé-
rature, par suite d'irritation du centre accélérateur et 
du muscle cardiaque. 

Dans certains cas, il y a même une cause parallèle 
entre l'élévation de la température et la fréquence du 
pouls. Mais ce sont là des phénomènes isolés, car dans 
plusieurs autres infections (typhus, scarlatine, septicé-
mie) il existe des causes spéciales agissant sur la fré-
quence cardiaque et qui écartent complètement les 
influences de la température. La fréquence de la respi-
ration augmente avec la chaleur intrinsèque, mais ici 
s'applique ce que nous avons dit du cœur. L'appareil 
respiratoire est la plupart du temps atteint également, 
ce qui exerce la plus mauvaise influence. 



Après cela, nous aurions épuisé la série des phéno-
mènes directs de l'élévation de température. 

Tous les autres symptômes, aussi nombreux qu'ils 
soient, sont provoqués par les causes mêmes de la 
fièvre. On peut déduire, avec certitude, qu'ils ne sont 
pas d'une constance absolue et qu'ils sont en général 
indépendants de l'élévation de température et surtout 
de son degré ; ensuite qu'ils accusent la plus grande 
variété selon les causes diverses de la fièvre. 

L'importance de la fièvre a été de tout temps discu-
tée de la façon la plus vive et a été différemment jugée. 
Deux théories se trouvaient diamétralement opposées. 

Les champions de l 'une considéraient la fièvre comme 
un état extrêmement dangereux. Les partisans de 
l 'autre étaient d'avis, par contre, que c'était un « puri-
fiant de feu » des autres maladies. 

En examinant la question de plus près, on sera forcé 
de distinguer nettement entre les phénomènes ressor-
tissant de la fièvre, c'est-à-dire de l'élévation calo-
rique, et ceux appartenant à ces causes, c'est-à-dire 
l'intoxication. Nous n'avons pas à parler de ces der-
nières. Néanmoins, elle est de très grande importance 
pour le sujet, car elles sont à séparer des phénomènes 
caloriques et sont en même temps les plus graves. 

Nous savons que l'on peut supprimer l'élévation calo-
rique par des médicaments sans améliorer notablement 
les conditions des échanges si profondément altérées 
par la cause même de cette élévation calorique. 

En séparant les deux causes, on remarque, qu'en 
réalité, les phénomènes purs consécutifs à l'élévation 
calorique sont relativement très bénins, car la chaleur 

n'atteint pas dans la fièvre un degré tel qu'elle puisse, 
à elle seule, menacer les organes et surtout les muscles 
et le système nerveux. Même, les effets sur la circulation 
et sur la respiration n'impliquent jamais un danger à 
eux seuls. Mais ce ne serait pas une raison pour les 
mépriser. 

La fièvre peut parfaitement augmenter les phéno-
mènes d'une respiration et d'une circulation troublées, 
comme on l'a souvent remarqué chez les pneumo-
niques. Mais il arrivera rarement que la température 
fébrile provoque un danger pour ces deux systèmes 
organiques. 

Nous ferons abstraction du système nerveux, car 
les nouvelles expériences établissent que ses fameuses 
réactions fébriles n'ont rien à faire directement avec 
l'élévation thermique, mais que ce sont de purs phé-
nomènes d'intoxication, qui changeront suivant les cas. 

Reste l'influence sur les échanges. Gomme nous 
l'avons vu, il est probable que l'élévation thermique 
provoque une augmentation de décomposition albumi-
neuse et de l'hyperoxydation. Il est certain que cela 
représente une altération de l'état nutritif. Mais nous 
savons aussi que l 'augmentation des échanges est, dans 
la fièvre, très minime au point de vue absolu. 

On pourrait peut-être vaincre ce trouble de l'état 
nutritif par une nourriture appropriée, à condition toute-
fois que l'on puisse y procéder. Mais ce n'est certes 
pas la faute de l'élévation thermique si on n'y réussit 
pas plus souvent. Bien au contraire, ce sont précisément 
les malades intoxiqués qui sont privés d'appétit et 
réfractaires à toute nourriture. 



La cause de la fièvre entraîne la décomposition albu-
mineuse pathologique, contre laquelle il n'y a pas de 
compensation, et à laquelle s'ajoutent les effets de 
l'inanition. Il en est de même de la dégénérescence 
des organes parenchymateux. 

Cette dégénérescence ne doit pas être non plus con-
sidérée comme une suite de l'élévation de température ; 
elle ne coïncide d'ailleurs jamais avec elle. Naunvn a 
démontré que les animaux chauffés artificiellement, 
dotés d'une hygiène soigneuse et entretenus d'une 
bonne alimentation n'accusent rien qu'un trouble faible 
du rein. 

C H A P I T R E VII 

L ' É L I M I N A T I O N D E S U R I N E S 

i 

L'INFLUENCE DU COURANT SANGUIN SUR L'ÉLIMINATION 

DES URINES 

La nature des urines dépend de l'état du rein et de 
celui du sang qui le traverse. Deux facteurs sont impor-
tants dans le sang, sa composition et aussi la façon 
dont il parcourt le rein. 

Il est extrêmement difficile d'étudier les suites des 
troubles de circulation dans le rein, sans les relier aux 
deux autres causes. Car, lorsque le courant sanguin se 
modifie dans le rein, la composition du sang migrateur 
se modifie aussi pour les épithéliums. Ensuite les cel-
lules sont extrêmement sensibles aux modifications de 
la circulation. 

Il s'agit ici tout d'abord des influences primitives 
issues de la modification du courant sanguin. Comme 
on le sait, les urines éliminées augmentent en raison de 
la quantité proportionnelle du sang qui parcourt les 
artères rénales dans une unité de temps, et en raison aussi 
des différences de pression entre les vaisseaux sanguins 
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et les vaisseaux urinaires à la condition toutefois que 
la rapidité du courant sanguin n'ait pas baissé. 

L'urine contient proportionnellement moins d'élé-
ments figurés dans l'augmentation que dans la diminu-
tion d'émission. Il y a là un rapport fixe entre l'eau et 
les éléments figurés, en ce sens que l'urine n'en contient 
pas plus de 12 p. 100 et pas moins de 3 p. 100. 

On ne saurait établir de théories générales sur les 
quantités absolues de ces éléments et sur le rapport de 
la quantité d'urine émise, parce qu'ils ne se compor-
tent pas tous de la môme façon, et que l'on ne connaît 
que les conditions d'élimination de deux d'entre eux. 

La quantité d'urée émise augmente en raison directe 
de la quantité de sang qui parcourt le rein. 

L'élimination du chlorure de sodium augmente avec 
la vitesse du courant artériel, mais cela dans de faibles 
proportions au-dessus de la normale; et lorsque cette 
vitesse baisse, l'élimination n'est pas trop au-dessous 
de l'ordinaire. Elle n 'est donc presque pas subordonnée 
au courant sanguin. 

On ignore les rapports de tous les autres éléments 
figurés avec la nature du courant sanguin dans le 
rein. 

Par suite, l'émission des urines augmente toujours 
avec les quantités de sang qui parcourent le rein, c'est-
à-dire lorsque la pression artérielle augmente en pré-
sence de vaisseaux rénaux à résistance et à diamètres 
normaux, ou bien à pression artérielle normale dans 
des vaisseaux rénaux dilatés anormalement. 

En général, tant qu'il n'y a pas de lésions anormales 
de cellules du rein, la somme totale des éléments figu-
rés pourrait être augmentée synchroniquement à l'aug-

mentation d'urine, car nous savons qu'en présence d'un 
rein sain, ces éléments sont éliminés. 

Dans de nombreuses néphrites chroniques, c'est le 
premier cas qui se présente le plus souvent. 

Pour les motifs que nous avons développés au premier 
chapitre, la pression artérielle est constamment élevée 
dans les néphrites chroniques, ce qui augmente les 
quantités d'urine dans la même mesure, tant que l'affec-
tion des parenchymes du rein ne dépasse pas certaines 
limites. A ce moment, la proportion des éléments figurés 
est toujours diminuée. Les quantités absolues des élé-
ments isolés varient fréquemment ; par exemple les ma-
tières azotées peuvent être en grand ou en petit nombre. 

Il est probable que la constitution du rein y contribue 
puissamment. Ensuite, la pression artérielle supplémen-
taire, que la digitale provoque dans les maladies du cœur, 
est toujours combinée à une augmentation des urines. 

On peut admettre parfaitement, mais on ne sait pas 
avec certitude, que d'autres élévations chroniques de 
pression artérielle peuvent être suivies d'une augmen-
tation de l'urine, comme par exemple dansl'artério-sclé-
rose et l'hypertrophie idiopathique du cœur. 

Le second cas, qui est celui d'une pression artérielle 
normale exercée dans une voie sanguine dilatée du 
rein, se présente lors de la section des nerfs rénaux. 

Il se peut que ce cas trouve sa réalisation patholo- Diabète msipid 

gique dans certaines affections du diabète insipide. 
Dans cette maladie, il y a émission d'une urine légère, 
non sucrée, sans augmentation concomitante de pres-
sion artérielle générale. 

Il arrive souvent que l'urine charrie des quantités 



visibles d'inosine, parfois aussi de grandes quantités 
d'urée très supérieures à la normale. Cela provient de 
ce que beaucoup de malades mangent trop, exactement 
comme de nombreux diabétiques. 

La dilution du sang par l'absorption excessive d'eau 
est souvent, dans certains cas, la cause de la polyurie; 
mais dans d'autres cas, elle ne paraît pas en résulter. 

Les causes de cette maladie sont complètement incon-
nues. Elle est parfois héréditaire. Nous ne connaissons 
pas de modifications anatomiques. Tout ce que l'on a 
trouvé se bornait aux affections les plus variées du 
cervelet, du pont de Varole ou de la moelle allongée. 
Cela concorde d'abord avec les recherches expérimen-
tales. 

Depuis Claude Bernard et Eckhard nous savons que 
la lésion de ces parties cérébrales peut provoquer de la 
polyurie sans sucre. Nous ne savons pas quelles sont 
les régions spéciales qui doivent être atteintes pour cela. 
Nous savons aussi peu comment des lésions peuvent 
provoquer une crue urinaire. Cependant les connais-
sances actuelles nous permettent d'admettre les influences 
vaso-motrices. 

La paralysie des nerfs rénaux produit précisément 
la polyurie. C'est une hypothèse applicable peut-être 
à une partie des phénomènes; mais elle ne saurait 
expliquer tout. 

Nous ne saurions nous dissimuler qu'il doit y avoir 
clans les coulisses une foule de facteurs inconnus. Entre 
le diabète sucré et l'insipide il v a certainement des 
rapports. L'hypothèse en question ne nous renseigne 
pas sur la polvphagie de certains diabétiques affranchis 
d'émission de sucre. 

Lorsque les quantités de sang qui parcourent les 
artères rénales se trouvent diminuées, l'émission d'urine 
baissera aussitôt ; la quantité d'urée en fera autant. La 
teneur de l'urine en éléments figurés s'élèvera propor-
tionnellement. On peut donc dire que l'élimination 
totale d'éléments figurés n'est pas diminuée proportion-
nellement à l 'urine. 

On ne connaît pas comment chaque élément se com-
porte, sauf en ce qui concerne le chlorure de sodium 
et l 'urée. 

La diminution des quantités du sang parcourant le rein 
a d'abord lieu lorsque les vaisseaux rénaux sont sténosés 
parallèlement à une élévation de pression a?aso-motrice 
générale. C'est le cas de l'asphyxie, l 'empoisonnement 
par la strychnine, les accès épileptiques et éclamptiques. 
Et alors malgré l'élévation générale de pression artérielle, 
il y a moins d'urine émise que dans la normale. 

Nous trouvons les mêmes conditions lorsque la 
rapidité du courant sanguin du rein baisse dans des 
vaisseaux rénaux dilatés, consécutivement à une dimi-
nution de pression artérielle ou une augmentation de 
pression veineuse. Le premier cas a lieu dans les para-
lysies vaso-motrices et la faiblesse du ventricule gauche. 

La pression dans la veine rénale peut être élevée 
soit localement par sa thrombose ou celle de la veine 
cave inférieure, ou bien par la pression dans toutes les 
autres veines concomitantes à une faiblesse du ventri-
cule droit. Cela peut se présenter aussi par une dimi-
nution inspiratoire du thorax. L'effet atteindra son 
maximum dans une combinaison ou clans une coïn-
cidence de diminution de pression artérielle et d'aug-
mentation de pression veineuse; car alors il en résul-
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tera un minimum de vitesse du courant. Ce cas est 
certainement le plus fréquent. Ces conditions se trou-
vent remplies dans la faiblesse simultanée des deux 
ventricules. Mais ce phénomène est aussi la règle dans la 
majorité des maladies du cœur, myocardite, endo-
cardite, péricardite, ou lorsque le cœur en général s'affai-
blit. Par suite, il se produit une diminution dans la quan-
tité du courant sanguin, vers les parties enflammées. 

On sait que le ralentissement du courant sanguin est 
dans la nature des troubles inflammatoires de la circu-
lation. Ce ralentissement expliquerait la diminution des 
urines dans toutes les néphrites où l'influence des parties 
saines n'est pas prédominante. Nous avons déjà dit de 
quelle manière l'élimination des éléments figurés de 
l'urine se produit dans ces conditions. 

En dehors de cela, on rencontre fréquemment dans 
les urines des éléments qui en sont généralement absents 
à l'état normal, notamment les albumines du sérum. 

La raison de cette infraction est probablement dans 
les modifications des épithéliums rénaux. Aussi faudra-
t-il examiner cette question plus tard en détail. 

Résistances 
à la sécrétion 

des urines. 

Dans nos études précédentes, nous avons admis que 
l'émission d'urine ne rencontre pas de la part des vais -
seaux sanguins et des épithéliums rénaux un obstacle à 
sa sortie du rein. Mais cette émission sera impossible 
si l'orifice des petits canaux urinaires ou des grandes 
voies se trouve obstrué à n'importe quel point. 

Dans le rein il se produit des tissus conjonctifs 
rétractés et des masses solides qui se précipitent 
dans les petits canaux urinaires, et engorgent leurs ori-
fices à tel point qu'ils ne sauraient plus être charriés 

par les urines arrivant derrière eux. Ce sont des hémo-
globine, bilirubine de l'acide urique, de la chaux, et des 
cylindres uriques. 

Sans doute, hormis l'hémoglobine, on n'a pas établi 
encore qu'aucune de ces matières gênât l'émission 
d'urine. On ne sait même pas exactement, si elle se 
trouve dans les petits canaux urinaires parce qu'elle les 
engorge, ou bien parce que le courant urinaire est trop 
faible pour les emporter. 

Dans les voies urinaires, tous les processus qui rétré-
cissent ou obstruent les orifices, contribuent à ce phé-
nomène de gêne, tels les concrétions, les tumeurs et 
les cicatrices. 

S'il faut étudier l'influence de ces états sur l'élimi-
nation générale des urines, tout dépendra si leur action 
est unilatérale ou bilatérale. Dans le premier cas, le 
rein du côté malade agira beaucoup moins que dans 
la normale, mais l'effet général sur l'organisme sera 
compensé par un afflux supplémentaire de matières 
urinaires dans l'autre rein. Celui-ci travaillera donc 
davantage et s'hypertrophiera. 

Dans le rein pathologique (Conheim), le trouble 
dépendra de la gravité de la résistance. S'il excède 
la pression (le 60 millimètres de mercure environ, 
l'élimination cessera totalement. Jusqu'à cette limite, 
les quantités d'urine sortant du rein diminueront en 
raison de la pression adverse. 

On n'a pas encore établi d'une façon sûre comment 
l'émission d'urine se comporte. 

D'abord, elle est inaltérée tant que la dilatation des 
canaux peut compenser l'écoulement défectueux. En-
suite, l'urine est probablement résorbée par les canaux 
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du rein, lequel devient œdémateux. Enfin, l'élimination 
est altérée, les canaux urinaires encombrés compriment 
notamment les veines et diminuent, par suite, la pression 
et la vitesse sanguine dans les artères rénales. L'urine 
émise devient albumineuse. 

Lorsque l'occlusion des canaux urinaires persiste, 
le rein s'atrophie rapidement par suite de l'hydroné-
phrose môme moyenne. 

Nous observons de tous autres phénomènes lorsqu'un 
uretère est périodiquement ouvert et fermé. L'émission 
d'urine n'en souffre alors que peu. Le canal urinaire a 
le temps de se dilater amplement et il se produit des 
sacs hvdro-nôphrétiques. 

I I 

L E S C E L L U L E S DU R E I N 

Nous acquérons une connaissance parfaite des rapports 
intimes entre ce que nous avons dit et ce qui va suivre, 
si nous admettons comme motif complémentaire des 
troubles de l'émission d'urine, une lésion des mem-
branes filtrantes du rein. 

Nous avons déjà dit souvent que les différents paren-
chymes se comportaient différemment en présence des 
troubles de l'afflux du sang. Les épithéliums du rein 
supportent ces troubles très mal à ce qu'il paraît, et ils 
sont extrêmement sensibles aux variations de la com-
position du sang. 

De quelle membrane s'agit-il? 
On aura à décider entre les endothéliums des vais-

seaux, les membranes basilaires et les épithéliums des 
glomérules et des petits canaux. Mais il est très difficile 
de se décider, et cela est impossible dans la plupart des 
cas ; finalement d'ailleurs cela n'a pas grande importance. 
Car le cas le plus fréquent est que ces parties sont 
affectées en même temps, soit sous l'action d'une môme 
cause, soit qu'elles dépendent, l 'une de l'autre. • 

Probablement, les lésions des endothéliums vascu 
lairessont de la moindre importance : l'expérience géné-
rale le démontre. Dans toutes les glandes, l'essentiel 
ce sont les épithéliums et non pas les vaisseaux. 
Ensuite, on a observé des maladies étendues des parois 
vasculaires dans le rein (dégénérescence amyloïde) 
sans constater de modifications d'urine, qui d'habitude 
se présentent tout d'abord (albuminurie). 

La question ne saurait avant tout être résolue d'une 
façon générale. D'après toutes nos expériences, il est 
probable que les différentes matières éfiminées dépen-
dent de certaines régions des membranes. 

Tout d'abord, il y a l'eau. 
Dans toutes les variétés de troubles des membranes, 

troubles de dégénérescence ou d'inflammation, l'élimina-
tion de l'eau est diminuée tant que les modifications de 
circulation mentionnées au premier chapitre n'arrivent 
pas à la rescousse. D'après ce que nous savons, les épi-
théliums des glomérules agissent d'une façon prépon-
dérante sur l'eau. La diminution d'élimination d'eau 
dépendra donc d'abord de l'intensité du trouble épithé-
lial, et ensuite de son étendue. 

Dans les inflammations des reins, le parenchyme n'est 
jamais entièrement atteint à la fois. Enfin, cette diminu-
tion dépendra de l'état de la circulation. 
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du rein, lequel devient œdémateux. Enfin, l'élimination 
est altérée, les canaux urinaires encombrés compriment 
notamment les veines et diminuent, par suite, la pression 
et la vitesse sanguine dans les artères rénales. L'urine 
émise devient albumineuse. 

Lorsque l'occlusion des canaux urinaires persiste, 
le rein s'atrophie rapidement par suite de l'hydroné-
phrose môme moyenne. 

Nous observons de tous autres phénomènes lorsqu'un 
uretère est périodiquement ouvert et fermé. L'émission 
d'urine n'en souffre alors que peu. Le canal urinaire a 
le temps de se dilater amplement et il se produit des 
sacs hydro-néphrétiques. 
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intimes entre ce que nous avons dit et ce qui va suivre, 
si nous admettons comme motif complémentaire des 
troubles de l'émission d'urine, une lésion des mem-
branes filtrantes du rein. 

Nous avons déjà dit souvent que les différents paren-
chymes se comportaient différemment en présence des 
troubles de l'afflux du sang. Les épithéliums du rein 
supportent ces troubles très mal à ce qu'il paraît, et ils 
sont extrêmement sensibles aux variations de la com-
position du sang. 

De quelle membrane s'agit-il? 
On aura à décider entre les endothéliums des vais-

seaux, les membranes basilaires et les épithéliums des 
glomérules et des petits canaux. Mais il est très difficile 
de se décider, et cela est impossible dans la plupart des 
cas ; finalement d'ailleurs cela n'a pas grande importance. 
Car le cas le plus fréquent est que ces parties sont 
affectées en même temps, soit sous l'action d'une même 
cause, soit qu'elles dépendent, l 'une de l'autre. • 

Probablement, les lésions des endothéliums vascu 
lairessont de la moindre importance : l'expérience géné-
rale le démontre. Dans toutes les glandes, l'essentiel 
ce sont les épithéliums et non pas les vaisseaux. 
Ensuite, on a observé des maladies étendues des parois 
vasculaires dans le rein (dégénérescence amyloïde) 
sans constater de modifications d'urine, qui d'habitude 
se présentent tout d'abord (albuminurie). 

La question ne saurait avant tout être résolue d'une 
façon générale. D'après toutes nos expériences, il est 
probable que les différentes matières éfiminées dépen-
dent de certaines régions des membranes. 

Tout d'abord, il y a l'eau. 
Dans toutes les variétés de troubles des membranes, 

troubles de dégénérescence ou d'inflammation, l'élimina-
tion de l'eau est diminuée tant que les modifications de 
circulation mentionnées au premier chapitre n'arrivent 
pas à la rescousse. D'après ce que nous savons, les épi-
théliums des glomérules agissent d'une façon prépon-
dérante sur l'eau. La diminution d'élimination d'eau 
dépendra donc d'abord de l'intensité du trouble épithé-
lial, et ensuite de son étendue. 

Dans les inflammations des reins, le parenchyme n'est 
jamais entièrement atteint à la fois. Enfin, cette diminu-
tion dépendra de l'état de la circulation. 



L'élimination de l'eau du sang sera augmentée par les 
glomérules restés sains ou peut-être par les glomé-
rules malades, suivant la mesure dans laquelle l'éléva-
tion de pression artérielle s'exercera. 

On peut donc dire que, par exemple, dans les inflam-
mations aiguës et étendues, la quantité d'urine est 
presque toujours minime. 

Dans les inflammations chroniques, c'est l'influence 
d'une puissance plus forte du cœur qui se fait principa-
lement sentir. 

Les malades atteints de néphrites, dont le processus 
local est peu étendu et dont la pression artérielle est 
fortement élevée, éliminent même plus d'urine que les 
gens sains. 

C'est la faiblesse du cœur qui exerce naturellement 
dans tous les cas l'influence la plus pernicieuse. 

Somme toute, la totalité des éléments figurés se com-
porte probablement comme l'eau. Il est probable que 
leur élimination est subordonnée aux mêmes conditions. 
C'est du moins à supposer, bien que nous n'en sachions 
pas plus long. 

Les éléments se présentent isolément de façon variable. 
Nous possédons des expériences sur une grande série 
d'entre eux. L'élimination de l'azote dépend des mêmes 
causes que l'eau, sans que l'on puisse établir de paral-
lèle fixe. Il y a donc rétention dans les néphrites aiguës 
et attitude très variable dans les néphrites chroniques. 
Il faut admettre la même oscillation dans l'élimination 
de tous les autres éléments de l'urine (Noorden). 

A Ibuminurie. On est beaucoup mieux renseigné sur l'apparition 
dans l'urine de matières qui, chez l'homme sain, n'aban-

donnent pas le sang et lalymphe. Il s'agit ici tout d'abord 
des albumines du sérum (albuminurie). 

Alors que, jusque dans ces derniers temps, on consi-
dérait l'urine de l'homme sain comme franche d'albu-
mine, d'aucuns paraissent avoir démontré qu'il y passe 
des traces d'albumine comme des traces de glucose dans 
ses éléments normaux. On ne sait pas encore comment 
ils parviennent dans l'urine. 

Sénator estime qu'ils sont filtrés par les glomérules. 
Il est vrai qu'on ne pourrait pas les y trouver non plus, 
même à l'état coagulé. Leur quantité pour cela serait 
trop faible. 

Ce qui me paraît combattre vigoureusement cette 
hypothèse, c'est que l'albumine de l'urine normale est 
certainement d'une autre nature que celle du sérum 
sanguin. L'homme sain évacue avec son urine un corps 
mucilagineux qui appartient probablement aux nucléo-
albumines. On ne sait pas encore d'où il provient 

On trouve chez l'homme franc de toute néphrite ou 
de toute autre maladie, et surtout chez les enfants et 
chez les jeunes gens, des quantités abondantes d'albu-
mine que l'on peut démontrer sans autre préparation 
spéciale de l'urine (0,5 p. 1000). En général il en est ainsi 
chez 25 p. 100 de tous les mâles (albuminurie physio-
logique) . 

On indique comme cause de l'élimination de ces 
grandes quantités d'albumine l'absorption de nourri-
ture, les mouvements musculaires, les bains froids, les 
émotions psychiques, sans que nul ne soit d'accord sur 
la véracité de ces causes étiologiques, et sans que nous 

' Peut -ê t re des cellules expulsées ? Vu les r appor t s é t ro i ts en t re la 
nucléo-albumine et l ' a lbumine cellulcuse ce sera i t possible (Noorden). 



en saisissions les rapports, de môme que nous ignorons 
pourquoi certains individus évacuent des quantités d'al-
bumine par l'urine sans être soumis à ces facteurs. 

On est amené plutôt à admettre, avec Leube, des mo-
difications dans les membranes filtrantes. Cependant il 
faudrait, à l'appui de cette hypothèse, prouver que les 
corps pénétrant dans l'urine sont uniquement l'albumine 
et la globuline du sérum du sang. Or, cette preuve 
n'est pas faite pour la totalité des cas en question. On 
ne trouve que des données incomplètes sur la nature 
de l'albumine éliminée qui sont insuffisantes pour éta-
blir un jugement définitif. 

Jusqu'ici, on peut tranquillement classer dans ce 
groupe remarquable tous les phénomènes les plus 
obscurs et les plus hétéroclites. 

Dans certains cas, l'élimination d'albumine apparaît 
dans des périodes régulières le plus souvent pendant 
le jour (albuminurie cyclique). Généralement, on l'a 
remarqué dans l'enfance chez les sujets pâles. Mais 
ces cas remarquables ne sont pas non plus très clairs. 

Il semblerait, qu'en l'occurrence, les causes mention-
nées plus haut et surtout le passage du corps de l'hori-
zontale à la verticale exercent une certaine influence. 
Quelques chercheurs ont considéré ces causes comme 
déterminantes. Donc, les cycles ne seraient qu'appa-
rents. 

Cette variété de l'albuminurie ne serait plus alors une 
maladie spéciale; elle appartiendrait au groupe précé-
dent. Par contre, d'autres prétendent que dans toute 
une série de cas, le cycle n'est pas toujours influencé 
par une de ces causes, qu'il y a aussi coexistence des 
troubles des échanges généraux, et que les corps albu-

minoïdes éliminés ne sont pas identiques à ceux du sang, 
mais assort issent de la nucléo-albumine. 

Cela me paraît être un point bien décisif. 
Si cette hypothèse se confirme, c'est que nous avons 

affaire en réalité à une maladie spéciale. 
Nous trouvons encore de l'albuminurie dans des 

occasions nettement déterminées en dehors de ces états 
si incertains et si variables, il s'agit des altérations des 
cellules rénales et des membranes. Nous pouvons, dès 
le début, faire abstraction des endothéliums vasculaires. 
Leur nature est de se laisser traverser par l'albumine. 

Les membranes basilaires etlesépithélîums empêchent 
en revanche le passage de l'albumine dans l'urine de 
l'homme sain. Ces deux groupes ne sauraient être 
séparés. 

Parmi ces épithéliums, ceux des glomérules sont les 
plus sensibles. C'est chez eux, que l'élimination d'albu-
mine se produit presque toujours en premier. Ce n'est 
que sous l'effet supplémentaire des lésions que les épi-
théliums des tubuli contorti se trouvent modifiés. Il 
est difficile de dire dans quelle mesure ils sont poreux 
à l'albumine. Car lorsqu'à la suite de l'altération des 
glomérules l'albumine a fini par pénétrer dans les canaux 
urinaires, on ne peut pas savoir, à l'examen de cette 
albumine, si elle est originaire des parois des tubuli. 
De prime abord, il n'y a pas de motifs pour que les épi-
théliums troublés des tubuli n'éliminassent pas de l'al-
bumine comme les autres cellules pathologiques des" 
glandes. Malgré cela, le fait que les dégénérescences 
épithéliales, dans l'empoisonnement par la cantharide, ne 
sont pas toujours compliquées d'albuminurie, ce fait doit 
éveiller notre attention. 



La nature nécessaire des lésions, qui doivent exister 
pour que l'albumine puisse passer, n'est connue ni mor-
phologiquement ni chimiquement. Dans certains cas 
d'albuminurie par lésion des membranes, l'anatomie ne 
révèle absolument rien. 

Les dégénérescences granulo-graisseuses sont sans 
rapport non plus avec l'albuminurie. Elles ne font 
qu'accuser les effets d'une lésion quelconque. 

Certains chercheurs attribuent une importance, pour 
les épithéliums des tubuli contorti, à la perte des épi-
théliums ciliaires. Je n'ai pas eu l'impression que cela se 
produisait en réalité. La disparition des cils épithé-
liaux (?) est un phénomène très fréquent; on le cons-
tate aussi sans albuminurie. Quelles sont les circons-
tances qui rendent donc les épithéliums poreux au 
sang? 

Ce sont d'abord les troubles de la circulation, qu'ils 
soient de nature locale ou générale. A notre avis, ces 
troubles seront efficaces lorsque les quantités de sang, 
qui parcourent le rein, baissent dans l'unité de temps 
jusqu'à un certain point. Cette limite n'est pas établie 
exactement. Et il est peu probable qu'elle soit égale 
chez des individus différents. 

Les dominantes sont ici les rétrécissements des veines 
rénales, les augmentations de pression veineuse partant 
des poumons ou du cœur, les modifications de pressions 
artérielles, qui troublent les quantités contingentes, les 
spasmes des vaisseaux rénaux (coliques de plomb, con-
vulsions épileptiques et tétaniques), les stades algides du 
choléra, l'élévation de pression des voies urinaires ; tout 
cela agit dans le même sens. 

Il est à supposer que les épithéliums laissent passer 

de l'albumine, lorsqu'ils ne reçoivent plus certains ali-
ments en quantité suffisante ou bien lorsque les pro-
duits de décomposition s'accumulent. 

On croit posséder, dans la diminution de pression san-
guine, une explication suffisante de la présence de l'albu-
mine parallèle aux troubles de la circulation. Cette 
hypothèse remplace toute explication des lésions de la 
paroi vasculaire, qui demeurent encore obscures. 

Runeberg nous a démontré que les solutions d'albu-
mine filtrent mieux sous une pression modérée que sous 
une forte pression, et il a attribué la plupart des albu-
minuries à l'abaissement de la pression sanguine. 

On pourrait, à ce moment, présenter des objections. 
D'abord l'albuminurie ne dépend pas de l'abaissement 
mais de la rapidité de la pression. Ensuite, elle ne dis-
paraît pas immédiatement après le rétablissement de la 
circulation, mais quelques heures après seulement. 

Pour que les cellules puissent fonctionner à nouveau 
normalement, il faut qu'elles se rétablissent. Ce fait 
paraît être le plus important. 

En ce qui touche les coliques saturnines et l'épilepsie, 
on ne voit en somme pas pourquoi la pression arté-
rielle serait au-dessous de la normale dans le rein, pen-
dant ou après l'accès. Par contre, il apparaît clair, à 
première vue, que les volumes affluents sont beaucoup 
plus petits. Ensuite, il faut considérer que la comparai-
son entre les membranes d'animaux morts et les cel-
lules vivantes n'est pas un procédé dont les conclusions 
soient bien admissibles. 

Si on leur accorde un droit de cité nous ne contes-
terons pas que la théorie de Runeberg confirme, dans 
beaucoup de cas, l'apparition de l'albuminurie. Malgré 



cela, il nous semble que la cause déterminante se trouve 
dans les modifications épithéliales. 

S'il est permis de rapporter les lésions des cellules, 
par les troubles circulatoires, à une auto-intoxication, 
cela confirmera la théorie, suivant laquelle, les poisons 
d'origine sanguine issus d'un autre organe agissent dans 
le même sens. 

A ce moment, nous retrouvons l'étroite connexité de 
chaque cause qui influence la composition de l'urine. 
Les membranes sont tout simplement lésées parce que 
la composition du sang est modifiée. 

La cause en est d'abord à des poisons variés, qui 
sont introduits dans le corps (sels métalliques, ma-
tières balsamiques), et ensuite aux toxines que les 
microorganismes y sécrètent. 

Les nombreuses albuminuries, qui accompagnent les 
maladies infectieuses, appartiennent à cette catégorie 
aussi bien que certaines dégénérescences mystérieuses, 
par exemple celle de la néphrite gravide. 

Nous n'avons plus qu'un petit pas à franchir pour 
arriver aux inflammations. 

Beaucoup des poisons en question s'étendent, sous 
un effet puissant, bien au delà des lésions des cellules 
parenchymateuses. Lorsque cette lésion consiste dans 
toutes sortes de dégénérescences granuleuses et adi-
peuses, il s'y ajoute fréquemment des phénomènes 
inflammatoires, une porosité anormale des vaisseaux et 
des exsudations interstitielles. 

Une grande série de poisons qui, partant du sang, 
atteignent le rein, provoquent un commencement d'in-
flammation dans cet organe. 

Nous ne connaissons pas les conditions dans lesquelles 

il se produit parfois des modifications purement paren-
chymateuses et d'autres fois des modifications inters-
titielles dès le début. 

Là aussi il faut encore mentionner les toxines de mi-
crobes connus ou inconnus. Nous rappellerons à ce sujet 
les néphrites, qui se développent souvent consécutive-
ment à des maladies infectieuses. 

Même pour une partie des inflammations rénales, qui 
sont d'apparence primitive et qui apparaissent comme 
maladies autonomes, on a pu dans ces derniers temps 
trouver une probabilité d'infection. Dans certains cas, 
les microbes pénètrent directement dans le rein et le 
lèsent localement (pyémie). Le plus souvent, on n'y 
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à l'effet des substances chimiques, en considérant que 
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cours de ce processus. 

D'après les expériences de nos meilleurs cliniciens 
les néphrites sont déterminées par des influences de 
froid intense s'exerçant sur la peau. Des humectations 
violentes, un contact prolongé de la surface du corps 
avec la terre froide en seraient la cause. Il y a évi-
demment quelques rapports mystérieux entre la peau 
et le rein. Mais sa manière d'être est complètement 
obscure et les hypothèses émises jusqu'à présent sont 
sans fondement aucun. 

Dans tous les cas énumérés, l'albumine qui passe dans 
l'urine, dérive du sang. On ne saurait se refuser à 
admettre qu'il s'y ajoute peut être, parfois, de petites 
quantités de corps albuminoïdes solubles dans le sang et 
provenant d'épithéliums nécrosés, comme, par exemple, 
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la globuline. Mais quel que soit leur rôle, nous n'avons 
aucune connaissance là-dessus. 

Dans son essence, l'albumine est composée de fibrine 
et de globuline séreuse. Les proportions quantitatives 
de ces deux corps albuminoïdes varient extraordinaire-
ment. En tous cas, il passe beaucoup plus d'albumine 
que de globuline dans les urines. On ne connaît pas 
exactement le rapport entre ces deux corps albuminoïdes 
et le sérum. On voit donc que les épithéliums rénaux 
se comportent, en l'occurrence, comme les membranes 
animales nécrosées. L'albumine passe aussi plus facile-
ment à travers ces membranes que la globuline. 

Nous ne savons pas d'où dépend, dans chaque cas, le 
coefficient d'albumine (rapports entre albumine et glo-
buline). En tous cas, comme Hoffmann l'a démontré, 
l'extension de la maladie est de plus grande importance 
que sa nature. Ce n'est que dans l'engorgement que ce 
coefficient est toujours bas. C'est dans des cas extrême-
ment rares que l'on a rencontré une seule variété d'al-
bumine isolée. La cause de ce curieux phénomène 
échappe jusqu'à présent à toute hypothèse. 

Le total de l'albumine émise dans une j ournée ne dépend 
pas de la quantité d'urine. La nature et l'extension des 
troubles des membranes sont les causes dominantes. 

En dehors de cela, il existe encore d'autres conditions. 
L'élévation des quantités d'albumine dépend aussi des 
causes qui produisent parfois l'albuminurie chez les 
gens sains, c'est-à-dire les mouvements musculaires. 
Ce fait est d'une grande importance pour le diagnostic 
clinique. Mais il n'est pas encore possible de l'interpréter. 

Il est très curieux autant qu'obscur que les épithé-
liums pathologiques retiennent un autre élément du 

sang, qui ne les traverse normalement qu'à la proportion 
de traces, même lorsque ces épithéliums sont malades. 
On n'a jamais observé que le sucre passât dans le sang 
uniquement par suite d'un trouble des épithéliums. On 
ne pourrait l'expliquer que par le fait que la dextrose est 
éliminée régulièrement par la paroi des tubes contournés 
en S. C'est là que se produit l'élimination du sucre, 
comme les expériences sur les reins diabétiques l'ont 
démontré. Et même ils ne le font passer que dans 
l'urine lorsqu'ils fonctionnent eux-mêmes normalement 
et qu'ils trouvent dans le sang les excitations appro-
priées. Le fait, qu'ils ne passent que par traces dans le 
transsudat du glomérule, ne peut s'expliquer que par la 
constitution particulière des membranes vivantes. 

Les épithéliums malades laissent passer aussi les 
•éléments figurés comme les autres muqueuses. Les 
hématies et les leucocytes peuvent circuler à travers 
la couche épithéliale enflammée ou engorgée et se mé-
langer à l'urine. 

ILL 

L A C O M P O S I T I O N D U S A N G 

Nous avons pu mentionner à plusieurs reprises l'im-
portance de la composition du sang dans l'élimination 
des urines. 

Les matières étrangères au sang passent dans le rein 
et gênent l'activité des cellules. Nous aurons à examiner 
maintenant les corps, qui partant du sang, modifient la 
sécrétion urinaire sans modifier la constitution des mem-
branes filtrantes. 
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On peut dire que les substances, qui ont passé dans 
le sang, se retrouveront en quantité d'autant plus abon-
dante que leur teneur y aura été plus élevée, à condition 
que le rein travaille sans encombre. 

Là aussi, les conditions de l'organisme sain et malade 
se touchent. Gela s'applique d'abord à l'eau. Qui boit 
beaucoup, urine beaucoup, seulement la sécrétion de 
l'eau du liquide introduit à l'excès est d'une durée 
différente chez les uns et les autres. 

Dans certains cas de diabète insipide, le rapport paraît 
être le suivant : les malades ont une soif intense, y 
satisfont et produisent ainsi des quantités d'urine 
anormale. On peut en conclure avec certitude que la 
privation de liquide guérit le diabète en quelques jours. 
La polyurie du diabète sucré découle de ce principe. 

Lorsque la teneur d'eau du sang diminue, la quantité 
d'urine baisse. Celui, qui ne boit que peu, résorbe peu 
ou il sécrète de grandes quantités de liquide par d'autres 
surfaces que celle du rein ; il n'émet que très peu d'urine. 
Après une transpiration abondante, des mouvements 
corporels puissants, le séjour à l'air sec, et dans les 
troubles intestinaux nombreux, la sécrétion urinaire 
baisse. Dans tous ces cas, la sécrétion de l'eau est bien 
plus diminuée que celle des éléments figurés. L'urine 
en sera plus concentrée, son poids spécifique s'élèvera. 
C'est l'opposé de ce que nous trouvons dans la polyurie 
où l'urine devient graduellement plus légère et plus 
aqueuse. 

On ne saurait dire, d'une façon générale, comment 
se comporte l'échange des éléments figurés. Nous ne 
sommes renseignés que sur l'urée et l'azote total, dont 

les quantités absolues sont toujours parallèles à la 
sécrétion aqueuse. La raison de cette propriété parti-
culière régulatrice du sang ne nous est pas connue. 
Nous ne saurions invoquer d'autre explication que celle 
suivant laquelle les épithéliums des glomérules opèrent 
la sélection des éléments, comme toutes les autres cel-
lules glandulaires ; mais on voit bien que cela ne dit rien. 

A côté de l'eau il y a encore beaucoup d'éléments 
figurés, qui provoquent des sécrétions des cellules 
rénales. Il faut ranger parmi ceux-ci de nombreux élé-
ments de l'urine normale. 

Pour chacun d'eux, les épithéliums éprouvent une 
sensibilité spéciale. Chaque élément sera bien sécrété 
selon sa teneur dans le sang, mais dans l'élimination 
de toute matière « urinable », la dominante n'est pas 
donnée par sa proportion supplémentaire dans le sang, 
mais dans le sérum. 

Les épithéliums rénaux sont organisés pour répondre 
à une certaine concentration de chaque élément dans le 
sang. Si cette concentration est dépassée, cet élément 
sera représenté proportionnellement dans l'urine. 

Lorsque la teneur d'un élément dans le sang est au-
dessous de la normale, sa sécrétion par le rein sera 
réduite au minimum. C'est cette propriété qui cons-
titue cet organe comme le véritable gardien du sang. 
Elle élève l'examen des urines pour le médecin à la 
hauteur d'une des plus importantes méthodes. Car 
celui-ci apprend, par la proportion de chaque élément 
dans les sécrétions, combien d'entre eux ont été intro-
duits dans l'organisme et combien celui-ci en a formé. 

A côté de ces éléments aptes à accompagner l'urine, 



le sang sécrète de l'eau et, avec elle, une grande quantité 
d'éléments figurés. Nous autres médecins thérapeutes 
nous avons utilisé ce phénomène et nous introduisons 
clans le corps des substances diurétiques pour en éliminer 
l'eau. Cette sécrétion d'eau aura lieu en raison des élé-
ments introduits. Elle est parallèle à l'hyperhémie du rein 
et souvent à l'augmentation de la pression sanguine. 

Mais ces deux affections ne sont certes pas le facteur 
dominant de la diurèse. Au contraire, on ignore com-
ment celle-ci se produit. 

Il est probable que les diurétiques excitent les cellules 
éliminatrices, mais on ne sait pas lesquelles. Les con-
ditions du sucre sont encore ici très curieuses. 

Comme nous avons déjà dit, il n'en passe que des 
traces dans l'urine des gens sains, bien que le sang 
normal en contienne jusqu'à 0,3 p. 100. Le rein élimi-
nera du sucre en raison directe de l'excès qui s'en trou-
vera dans le sérum. 

C'est parce que le sang sera riche en sucre, que 
l'urine du diabétique contiendra des quantités plus ou 
moins grandes de glucose. Et ce sont encore les épi-
théliums des tubes en S qui, grâce à leurs mystérieuses 
propriétés, essayent encore ici de maintenir la compo-
sition du sang dans une proportion constante. 

Il y a beaucoup de corps, qui parviennent journelle-
ment dans notre intestin, pénètrent clans le sang et 
l'abandonnent par les reins lorsqu'ils ne sont pas assi-
milés par les tissus. 

Beaucoup d'entre eux se produisent dans les proces-
sus chimiques des organes. Eux aussi quittent le sang 
grâce à l'activité des reins. Cet organe délivre le corps 
de beaucoup de substances inutiles et nuisibles, il serait 

impossible de dire tous les éléments qui dans les mala-
dies se forment dans le corps et apparaissent dans les 
urines ; mais ce n'est pas ici le lieu de le faire. 

L'apparition de ces substances dans les urines indique 
tout bonnement qu'elles se trouvaient déjà dans le sang 
sans pouvoir ctre utilisées par les organes. Le chapitre 
des échanges donne les indications principales. 

Encore quelques mots sur les albumines. 
Nous avons déjà dit que le rein retient soigneusement 

les éléments albuminoïdes particuliers au sérum du sang. 
Ce n'est pas le sort de toutes les albumines qui circulent 
dans le sang. Leur apparition dans l'urine en présence 
d'un rein sain dépendra de la mesure dans laquelle l'or-
ganisme peut les employer en vue de ces échanges. C'est 
le seul critérium qui apparaisse comme déterminant. 

En effet, parmi les matières albumineuses que l'on a 
introduites artificiellement dans le sang, beaucoup ont 
été retenues par le rein. Il n'y en a qu'un petit nombre 
qui aient passé dans les urines : par exemple, l'albumine 
pure de l'œuf, la caséine et l'hémoglobine. Le blanc 
d 'œufnon modifié est résorbé môme parfois intégrale-
ment après une introduction abondante dans l'estomac, 
et se trouve ensuite évacué par les urines. 

C'est à se demander si dans l'organisme pathologique 
il ne peut pas se produire des variétés albuminoïdes 
non assimilables pour l'organisme et qui abandonnent 
le sang en passant par le rein. 

Nul ne saurait contester cette hypothèse, car nous 
savons que des microorganismes sécrètent des toxines 
albuminoïdes. 

Il est possible que de toute une série d'albuminuries 
pathologiques bénignes s'engendrent de cette façon. 



On serait peut-être renseigné en étudiant plus étroite-
ment la nature des albuminoïdes évacués. 

Parmi les corps albuminoïdes non assimilables il faut 
compter les albumoses. Elles passent dans l'urine dès 
qu'elles se trouvent en quantité suffisante dans le sang. 
Dans la digestion, cela ne se présente jamais, car là 
les albumoses et les peptones sont déjà transformées à 
nouveau en albumine par la muqueuse résorbante. 

Peut-être, l'absence de cette transformation est-elle 
imputable, dans certains cas, à une lésion de la mu-
queuse. C'est ainsi que l'on pourrait s'expliquer l'albu-
minurie qui s'observe dans le cancer de l'estomac et les 
tumeurs typhiques purulentes. 

Mais dans d'autres circonstances et dans de nombreux 
processus pathologiques, les albumoses passent dans le 
sang, d'abord, lorsque certaines fractions de l'organisme, 
surtout des leucocytes, se décomposent. On ne sait pas 
toujours dans quelles mesures ces éléments s'y pro-
duisent ou deviennent libres. En tous cas, on les 
trouve dans l'urine lors de l'involution de l'utérus, dans 
l'atrophie jaune du foie, à la fin des résolutions pneu-
moniques. Ensuite, elles se produisent dans les maladies 
infectieuses et les suppurations, peut-être, dans les deux 
cas, sous l'action de microorganismes qui, nous le savons, 
élaborent des peptonoïdes. Mais, nous ne savons pas à 
quel endroit précis du rein ces albumoses opèrent leur 
transmigration. 

Nous avons dit que les cellules malades de cet organe 
laissent passer aussi les éléments figurés du sang. Mais 
il en passe aussi à travers l'organe sain, notamment 
des microorganismes du sang. 

Ce passage se produit certainement dans les glomé-

rules, car dans l'espace capsulaire on peut les observer. 
Il arrive ainsi que dans les maladies infectieuses il n'est 
pas rare de voir l'urine contenir l'agent pathogène. Dans 
ces cas, le rein peut rester intact ou en souffrir. 

IV 

L ' U R É M I E 

Quelles sont les influences que les troubles d'élimi-
nation des urines peuvent exercer sur l'organisme? 

Chez les malades, il arrive souvent que le rein n'est 
plus en état de conserver au sang sa composition nor-
male. Il est compréhensible qu'il peut en résulter des 
inconvénients variés pour l'organisme. 

Parmi les éléments, qu'il peut perdre par la faute du 
rein, il n'y a à mentionner que l'albumine du sérum. 
Car, tous les autres éléments ne se rencontrent en grandes 
quantités dans l'urine que parce que les tissus n'en 
avaient pas l'emploi. 

Les pertes d'albumine sont toujours relativement 
faibles et ne s'élèvent jamais au-dessus de quelques 
grammes par jour. Toutes les observations concordent 
sur ce point que l'élimination de l'albumine ne saurait 
à elle seule provoquer la cachexie. 

Mais il est une autre question, c'est de savoir si le 
sang n'en est pas influencé. (Pour cela, voir au chapitre 
du sérum.) 

Ce qui est plus fréquent que la sécrétion abondante, 
c'est la sécrétion insuffisante des éléments sanguins. 
Cette rétention entraîne de son côté une série de troubles. 
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Dans le cours des maladies du rein il se produit fré-
quemment des états particuliers qui donnent une impres-
sion parfaite d'une intoxication des organes les plus 
divers. Ces phénomènes connus sous le nom d'urémie 
sont extrêmement variés, mais il est une série de symp-
tômes qui reviennent toujours fréquemment. Ce sont 
d'abord les troubles du sensorium. 

Les malades deviennent apathiques sur toute l'échelle 
jusqu'à la plus profonde torpeur. Il existe rarement 
des états d'excitations psychiques. 11 se produit des 
convulsions épileptiformes locales ou générales et fré-
quemment aussi des paralysies de certains membres. 
Parfois, ces malades deviennent aveugles sans aucune 
lésion des yeux. L'activité cardiaque lente et irrégulière 
au début s'accélère ensuite fortement, la respiration 
devient profonde et périodique. Il se produit des vomis-
sements suivis de selles. Ce sont là les phénomènes les 
plus importants ; on les observe isolés ou réunis, ils ces-
sent soudainement ou graduellement. La plupart de ces 
phénomènes semblent indiquer une maladie cérébrale où 
on ne trouve pas généralement des lésions anatomiques. 

L'explication de ces états offre encore les plus grandes 
difficultés malgré les très nombreuses recherches. De 
tout temps 011 les a considérés comme des intoxications 
et l'on a cru que certains éléments qui, chez l 'homme 
sain, passent dans les urines y seraient restés et au-
raient déployé leur action néfaste. 

Le fait que dans les néphrites il y a, en effet, souvent 
une rétention d'éléments par le rein et que certains corps 
sont inégalement éliminés par le rein pathologique, 
semblerait confirmer cette théorie. 

Cette élimination inégale est surtout importante à 

retenir parce que l'on a utilisé la coïncidence de l'aug-
mentation de diurèse et de l'urémie contre la possibilité 
d'une intoxication urinaire. D'autre part, l'explication 
en sera notablement entravée par le fait que l'on a cons-
taté fréquemment de l'anurie pendant plusieurs jours 
sans aucun symptôme urémique quelconque. 

S'il fallait maintenant, à l'appui de cette question 
d'intoxication, se prononcer sur l'existence d'un élé-
ment caractéristique générateur de phénomènes uré-
miques, après son introduction dans l'organisme et qui 
serait incomplètement éliminé dans l'urémie, s'il fallait 
décider cela, nous avouerions d'abord notre impuissance. 

Tous les éléments que l'on croyait tenir enfin se sont 
évanouis à la première critique sérieuse. C'est ainsi qu'il 
est advenu de l'urée et de ses produits de conversion 
connus, ainsi que des sels potassiques. 

L'urée est certainement inoffensive dans les' doses 
en question. Une augmentation notable d'urée dans le 
sang peut se maintenir pendant des jours, sans provo-
quer de phénomènes urémiques, et les conversions en 
carbonates d'ammoniaque supposées par Frerichs n'ont 
pas lieu dans les tissus. 

Les sels potassiques sont évidemment toxiques, mais 
leurs effets ne sont pas ceux de l'urémie. D'ailleurs, on 
ne les trouve pas augmentés clans le sang des urémiques. 

Tout récemment, on a opiné pour la créatine et 
l'acide urique en tant que poisons nerveux. Cependant 
on ne sait pas si les urémiques les retiennent. 

Quant aux autres expérimentateurs, ils en ont abso-
lument nié la présence. 

Nous ne connaissons pas une seule substance que 
nous puissions rendre responsable de l'urémie. On 



pourrait penser qu'il y en a plusieurs, et surtout que 
c'est la coopération de plusieurs qui en est responsable. 
Mais avant tout, on doit considérer, ce me semble, qu'il 
existe dans l'urine des corps organiques sous forme 
de traces et dont la nature inconnue possède probable-
ment des propriétés toxiques. Comme nous le savons 
par de nombreux travaux émanant surtout de savants 
français, l'urine possède des propriétés toxiques issues, 
partie de corps connus, partie (environ 30 p. 100) de 
corps inconnus. 

La toxicité de l'urine varie et s'élève souvent dans 
les maladies. Nous ne savons absolument pas comment 
ces éléments particuliers s'y comportent. Il faut songer 
en outre que le rein lui-môme est le terrain d'échanges 
importants. 

A la suite des processus qui entraînent l'urémie 
(néphrite, hydronéplirose), le tissu rénal est lésé, suivant 
l'avis de tous. Nul ne sait l'importance de ce fait, ni 
quelles sont les matières qui, à ce moment, pénètrent 
dans la circulation et qui n'en sont plus éliminées. 
Seules de nouvelles recherches peuvent faire avancer la 
question. Mais elles seront très difficiles, parce qu'il 
peut s'agir ici de corps qui, même sous forme de traces, 
produisent les plus violents phénomènes. 

Dans les chapitres respectifs, nous avons traité les 
conséquences des troubles de sécrétion d'urine pour ce 
qui concerne la circulation et le sang. 

V 

L E S V O I E S U R I N A I R E S 

L'urine sécrétée par le rein peut être encore modifiée 
dans sa constitution par une affection des voies uri-
naires. Il s'agit ici principalement des inflammations de 
la région rénale et de la vessie, dont la corrélation est 
intime. 

Lorsque l'état du rein est pathologique, l'urine dimi-
nuée passe dans la vessie et l'infecte. D'autre part, les 
inflammations de la vessie se répandent très facilement 
vers le rein par les uretères. Ailleurs ces derniers organes 
sont atteints d'inflammation par voie du rein. Peut-être 
l'urine charrie-t-elle aussi parfois des substances irri-
tantes ou bien des concrétions, et lèse les parois. 

Nous avons déjà touché les rapports entre la vessie 
et la région rénale. 

Lorsqu'une urine irritante s'écoule du rein, celui-ci 
en est affecté. 11 se peut alors que des parois soient 
lésées par des inflammations provenant d'organes voi-
sins, ou par des calculs. Mais l'importance et la fré-
quence de ces phénomènes sont très au-dessous de 
l'action partant du canal de l'urètre. Lorsque celui-ci 
est primitivement atteint, le processus se répand fré-
quemment à rebours vers la vessie. D'abord, les micro-
organismes pénètrent de l'atmosphère dans la vessie 
par le canal urétral. 

On croit que dans la paralysie du sphincter de la 
vessie, des bacilles remontent la masse liquide stagnante 

/ 



pourrait penser qu'il y en a plusieurs, et surtout que 
c'est la coopération de plusieurs qui en est responsable. 
Mais avant tout, on doit considérer, ce me semble, qu'il 
existe dans l'urine des corps organiques sous forme 
de traces et dont la nature inconnue possède probable-
ment des propriétés toxiques. Comme nous le savons 
par de nombreux travaux émanant surtout de savants 
français, l'urine possède des propriétés toxiques issues, 
partie de corps connus, partie (environ 30 p. 100) de 
corps inconnus. 

La toxicité de l'urine varie et s'élève souvent dans 
les maladies. Nous ne savons absolument pas comment 
ces éléments particuliers s'y comportent. Il faut songer 
en outre que le rein lui-môme est le terrain d'échanges 
importants. 

A la suite des processus qui entraînent l'urémie 
(néphrite, hydronéplirose), le tissu rénal est lésé, suivant 
l'avis de tous. Nul ne sait l'importance de ce fait, ni 
quelles sont les matières qui, à ce moment, pénètrent 
dans la circulation et qui n'en sont plus éliminées. 
Seules de nouvelles recherches peuvent faire avancer la 
question. Mais elles seront très difficiles, parce qu'il 
peut s'agir ici de corps qui, même sous forme de traces, 
produisent les plus violents phénomènes. 

Dans les chapitres respectifs, nous avons traité les 
conséquences des troubles de sécrétion d'urine pour ce 
qui concerne la circulation et le sang. 

V 

L E S V O I E S U R I N A I R E S 

L'urine sécrétée par le rein peut être encore modifiée 
dans sa constitution par une affection des voies uri-
naires. Il s'agit ici principalement des inflammations de 
la région rénale et de la vessie, dont la corrélation est 
intime. 

Lorsque l'état du rein est pathologique, l'urine dimi-
nuée passe dans la vessie et l'infecte. D'autre part, les 
inflammations de la vessie se répandent très facilement 
vers le rein par les uretères. Ailleurs ces derniers organes 
sont atteints d'inflammation par voie du rein. Peut-être 
l'urine charrie-t-elle aussi parfois des substances irri-
tantes ou bien des concrétions, et lèse les parois. 

Nous avons déjà touché les rapports entre la vessie 
et la région rénale. 

Lorsqu'une urine irritante s'écoule du rein, celui-ci 
en est affecté. 11 se peut alors que des parois soient 
lésées par des inflammations provenant d'organes voi-
sins, ou par des calculs. Mais l'importance et la fré-
quence de ces phénomènes sont très au-dessous de 
l'action partant du canal de l'urètre. Lorsque celui-ci 
est primitivement atteint, le processus se répand fré-
quemment à rebours vers la vessie. D'abord, les micro-
organismes pénètrent de l'atmosphère dans la vessie 
par le canal urétral. 

On croit que dans la paralysie du sphincter de la 
vessie, des bacilles remontent la masse liquide stagnante 

/ 



du canal de l'urètre. En tous cas, ils y sont encore 
plus souvent introduits par la sonde. Et ils y parvien-
nent fatalement lorsque la vessie est en communication 
directe avec l'air. 

La question de savoir si les microbes immigrés peu-
vent se développer dans cet organe dépendra spécia-
lement de la façon dont la vessie se vide. La stagnation 
de l'urine provoquée par les rétrécissements du canal 
de l'urètre, par l'hypertrophie prostatique et par la 
paralysie du muscle expulseur, favorise leur développe-
ment de la meilleure manière. Or, ce qu'il y a de plus 
grave, c'est que la stagnation et le cathétérisme coïnci-
dent toujours. 

Par le mélange de sécrétions inflammatoires la vessie 
peut devenir moins acide, et même neutre. C'est la 
meilleure occasion d'éliminer toute une série de sels. 

Lorsque des microorganismes pénètrent dans l'urine 
stagnante, il se produit les transformations les plus 
variées, et correspondant à la variété des microbes 
envahisseurs. En tous cas, il n'en est pas de plus 
fréquentes que celle connue sous le nom de fermen-
tation alcaline de l'urine. 

Certains microbes ont la propriété de réduire une 
partie de l'urée en carbonate d'ammoniaque. Le soufre, 
qui se trouve dans l'urine à l'état organique amorphe, 
peut produire de l'hydrogène sulfuré. Une partie de 
ces éléments, par exemple l'ammoniaque, modifie la 
réaction de l'urine et lèse la paroi vésicale de la façon 
la plus grave. 11 est possible aussi que ces éléments 
soient résorbés par la muqueuse pathologique et en-
traînent une intoxication générale. 

Nous avons déjà mentionné plus haut à diverses 

reprises la formation de concrétions. Nous savons 
qu'elles se développent d'une façon autonome dans les 
reins, la région rénale et clans la vessie. Très souvent 
elles sont entraînées des parties élevées vers les régions 
plus basses. 

Les calculs urinaires se composent des substances les 
plus variées, l'acide urique, les urates, l'oxalate de chaux, 
des terres carbonatées et phosphatées, surtout des phos-
phates tribasiques ; on a même remarqué des calculs 
purs et composés. 

Quoi qu'il en soit, ces groupes calcaires sont toujours 
réunis par une charpente de substances organiques 
albuminoïdes. Jamais ces calculs ne sont simplement 
accolés l'un à l'autre. Leurs rapports avec la charpente 
sont variables. D'abord ils peuvent former un conglo-
mérat si intime qu'on ne saurait les distinguer à l'oeil 
nu ; ensuite ces formations calcaires sont distribuées 
en fibres radiaires, donc en même temps en écailles 
concentriques et iinalement elles peuvent être rétri-
buées sans aucun ordre. 

Pour que des concrétions puissent se produire dans 
les voies urinaires, deux conditions sont nécessaires. 
Si la substance fondamentale albuminoïde est éliminée 
il n'y a plus d'agglomérats. Si les deux substances 
trouvent un terrain favorable, les calculs se formeront 
autour de n'importe quels noyaux de cellules mortes 
ou de tissus nécrosés. Tout peut leur servir de centre : 
les mucilages, un corps étranger quelconque, des colo-
nies de bactéries, des spermatozoaires, etc. Mais il ne 
faut pas oublier que la présense d'un corps étranger 



ne détermine pas à elle seule la formation de calculs. 
Il peut s'incruster quelque part, mais il ne se produit 
de concrétions que lorsque les conditions voulues sont 
remplies. 

Comment se produit la charpente albuminoïde, com-
ment les agglomérats sont-ils sécrétés? Il vaudra mieux 
traiter séparément chaque groupe de concrétions. 

Les calculs composés uniquement ou principalement 
d'acide urique ou de ses sels sont les plus fréquents. 
Ils peuvent se produire à tout âge et précisément dans 
la jeunesse. La plupart du temps les concrétions 
d'acide urique se produisent dans le rein lui-même, et 
probablement déjà dans l'enfance. 

Chez de nombreux nouveau-nés , l'acide urique est 
éliminé par des épithéliums rénaux nécrosés dans les 
petits canaux (infarctus d'acide urique). 

Ebstein suppose que les cellules meurent par l'effet 
toxique de cette substance. On ne sait pas encore dans 
ce cas s'il se forme davantage d'acide urique, ou s'il 
s'en élimine plus facilement. 

Parmi les causes connues pour favoriser l'élimination 
d'acide urique par l'urine, on ne saurait invoquer en 
faveur du processus interne des voies urinaires qu'une 
teneur abondante de cette substance et du phosphate 
de soude acide. 

Cette dernière substance neutralise probablement 
l'alcalinité des urates et provoque la sécrétion d'acide 
urique. Nous ignorons si cela se produit dans le cas en 
question, et il faudra être d'autant plus prudent dans 
ces opinions que l'on aura vu davantage combien les 
conditions de solubilité de l'acide urique sont encore 
obscures. 

En tous cas, ces infarctus cl'acide urique sont géné-
ralement chassés du corps par l'urine. Malheureu-
sement nous ne savons pas comment et combien de 
temps ils séjournent dans la région rénale ou dans la 
vessie, et s'ils y déterminent la formation de gros 
calculs : il est simplement probable que les calculs 
d'acide urique de l'enfant sont en rapport avec ces 
infarctus. 

Qu'il existe ou non, il se peut que plus tard des 
épithéliums expulsés constituent la base des calculs. 
La question essentielle sera toujours de savoir d'où 
provient la substance qui sert de charpente ? pourquoi 
l'acide urique est-il éliminé? Sur ce dernier point nous 
ne sommes pas mieux fixé que dans l'infarctus de 
l'acide urique. Nous ne savons en somme rien de précis. 

Lanucléo-albumine, de l'urine normale participe-t-elle 
à la formation de la charpente? ou bien l'albumine 
provient-elle des parois des voies urinaires? Ebstein 
opine pour cette dernière hypothèse. C'est un catarrhe 
épithélial qui le produirait. 

On pourrait penser que les origines des concrétions 
irritent les parois des tubes rénaux ou de la vessie. Mais 
il manque précisément tous les phénomènes d'irritation 
muqueuse. L'urine n'accuse pas de modification et ce 
catarrhe est inconnu dans sa nature. 

La même difficulté se présente sur la question de 
l'origine des oxalates. Mais nous sommes mieux rensei-
gnés sur celle des concrétions phosphatées. Elles renfer-
ment souvent soit des noyaux d'urates, qui apparemment 
proviennent du bassinet, soit des corps étrangers 
introduits artificiellement dans la vessie. C'est l'endroit 
classique pour le développement de cette variété de 

20 



1 

SiSÈ 

I S 

i ! !5i 

m • 

concrétions. Pour cela, il faut que l'urine soit alcaline. 
Nous avons vu qu'elle l'est souvent à la suite de la 

cystite. Dans cette a f f e c t i o n , des produits inflammatoires 
pénètrent en même temps dans l 'urine. Ils pourraient 
ainsi être la cause de cette charpente. Et afin que les 
calculs urinaires deviennent plus grands, il ne faut pas 
que leur noyau soit charrié au dehors. 

Cette condition est souvent remplie aussi dans la 
formation des calculs phosphatés, car la cystite se dé-
veloppe le plus souvent à la suite de processus qui 
gênent l'évacuation de l 'urine. Dès lors, il est possible 
d'arriver à comprendre : la question est de savoir si ces 
causes-là sont suffisantes, ou bien s'il n'y a pas encore 
ici des rapports obscurs. 

Les concrétions composées rarement de cystine ou de 
xanthine sont une chose toute particulière. 

Ces deux substances sont presque indissolubles. La 
cystine est un sulfuride qui ne se trouve probablement 
jamais dans l'urine, mais qui est absorbé dans le sang 
et se trouve éliminé par le rein, lorsque dans l'intestin 
il se déroule des processus bactériens très intéressants, 
mais que nous n'avons pas à décrire ici. Afin qu'il 
puisse se produire des calculs cystiques avec cette 
matière, il faut que la formation de la charpente soit 
possible dans les voies urinaires. 

Il arrive aussi probablement chez les cystinuriques 
que des dépôts se produisent facilement à cause des 
difficultés de dissolution de cette substance. La xanthine 
partage cette dernière propriété avec la cystine; mais 
contrairement à elle, elle est un élément de l'urine nor-
male. On ignore les conditions de sa sécrétion. 

Les dangers des calculs urinaires sont semblables à 

ceux des concrétions biliaires. Les calculs durs, rabo-
teux, surtout ceux formés d'oxalates de chaux, peuvent 
irriter la muqueuse et provoquer des inflammations dans 
cet organe ou sa région. Lorsque des calculs volumineux 
pénètrent dans les uretères, ils provoquent des coliques, 
des accès de fortes douleurs et des vomissements. 
Lorsque l'occlusion des deux conduits urinaires ou de 
l'urètre dure plusieurs jours, il se produit certaine-
ment des phénomènes de rétention d'urine conduisant 
à la mort. 

Les concrétions vésicales provoquent souvent des 
troubles particuliers d'évacuation d'urine avant d'en 
arriver à ces états malins. En se postant devant l'orific 
urétral elles gênent, au début, l'écoulement de l'urine ou 
interrompent son cours. Les malades ressentent souvent 
alors une sensation de pression dans la vessie, comme 
nous l'avons décrite pour l'intestin dans les maladies du 
rectum. Cette sensation particulière n'est pas exclusive 
aux calculs. On la trouve dans toutes les affections du 
col vésical, inflammations, tumeurs et autres. La domi-
nante ne sera pas la nature, mais bien le siège et l'in-
tensité du processus pathologique. Les conditions sont 
exactement pareilles à celles de l'intestin. 

Les affections de la vessie provoquent une excitation 
permanente à l'évacuation de l'urine. On est contraint 
de s'y rendre fréquemment. La vessie se contracte 
puissamment, et chaque fois on n'émet qu'une trace 
d'urine, attendu que dans les courtes pauses il ne s'ins-
tille que peu d'urine dans la vessie. Les forts ténesmes 
de la vessie infligent au malade les plus épouvantables 
tourments. 

Il n'est pas rare de ressentir des douleurs dans la 



paroi vésicale surtout lorsque les maladies de la mu-
queuse coïncident avec de fortes contractions muscu-
laires. La modification de la muqueuse produit préci-
sément à ce moment de fréquentes et de puissantes 
excitations des muscles. Il faut admettre que les mou-
vements et les compressions de la muqueuse malade, 
s'ajoutant aux contractions de la vessie, provoquent 
les douleurs. Il est probable qu'ici aussi comme dans 
les convulsions de l'intestin ce sont les nerfs des 
muscles qui sont les facteurs pincipaux. 

C H A P I T R E VII I 

L E S Y S T È M E N E R V E U X 

S Y M P T O M E S G É N É R A U X 

Si nous devions essayer d'étudier sur le système 
nerveux la nature des troubles les plus importants de 
la môme façon que ceux des autres organes, ce chapitre 
réclamerait certainement un plus grand développement 
que tous les autres réunis, car nous distinguons dans 
les maladies du système nerveux deux grands groupes 
de maladies. 

Dans son ensemble, cet organe domine d'abord 
principalement, comme tous les autres, les processus 
corporels et principalement ceux de la motilité et de la 
sensation. En outre, il dirige aussi d'autres manifes-
tations connues sous le nom de phénomènes psychiques. 

La caractéristique de ces manifestations est de pro-
duire chez l'individu la conscience et d'englober tout ce 
que l'on peut interpréter comme développement ulté-
rieur de cette faculté. Il est indubitable que la sépara-
tion de ces deux directions fonctionnelles du système 
nerveux est purement conventionnelle. Cependant, cette 
division correspond bien au niveau de nos connais-
sances et spécialement en pathologie. 
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Nous avons l'intention d'éviter autant que possible 
l'étude des maladies psychiques. Ce n'est, que trop 
souvent que la difficulté de la séparation se fera sentir. 

Les troubles corporels, que nous avons l'intention 
d'étudier, sont d'abord ceux qui portent sur une certaine 
fonction, étant déterminés par une lésion de certaines 
régions (symptômes locaux), car ce qui caractérise le 
système nerveux, c'est que toute fonction est subor-
donnée à l'intégrité de certaines fibres, de certaines 
combinaisons, ou de certaines cellules ganglionnaires. 

Dans un autre cas, les phénomènes dépendent d'une 
maladie de tout le système nerveux central et nous les 
appelons alors les symptômes généraux. La caractéris-
tique est ici la coordination des symptômes les plus 
variés et qui se produit lorsqu'en présence d'une lésion 
déterminée intéressant le corps tout entier, certaines 
régions succombent plutôt que d'autres. 

La vitalité du système nerveux central dépend d'abord 
de la circulation. Malheureusement, nous ne sommes 
virtuellement pas renseignés sur les conditions quan-
titatives. L'abolition de l'afflux du sang provoque des 
phénomènes très caractéristiques tels que des mou-
vements respiratoires puissants (par l'influence du 
centre respiratoire), convulsions générales des mus-
cles du corps et des vaisseaux, par l'élévation de la 
pression sanguine, irritation du nerf vague et troubles 
de la conscience. 

Le système central ne supporte l'anémie aiguë que 
pendant des secondes ou tout au plus des minutes. 
Lorsque cet organe n'est pas pourvu de sang frais dans 
ce court espace de temps, il meurt avec des phénomènes 
de paralysie. Ces symptômes se représentent chaque 

fois que l'afflux du sang vers le cerveau baisse au-
dessous d'un certain niveau, peu importe la cause 
(pertes de sang, cessation de l'action cardiaque, com-
pression des vaisseaux par le liquide cérébro-spinal). 

Le facteur véritablement dominant de cette anémie 
aiguë est le défaut d'oxvgène, car ce défaut est com-
mun à toutes les causes. Il endommage certaines par-
ties du cerveau d'une façon différente. Les régions les 
plus sensibles pour le centre respiratoire sont l'écorce 
cérébrale et la moelle allongée. 

Les états passagers d'inconscience connus sous le 
nom de syncopes sont attribués généralement à des 
anémies cérébrales. Ils peuvent atteindre comme l'on 
sait des personnes saines d'ailleurs, à la suite d'in-
fluences psychiques. On les rencontre le plus souvent 
chez les jeunes filles anémiques et chez les vieillards 
atteints de dégénérescence des artères cérébrales. 

Dans ces syncopes, les malades perdent la conscience, 
ce qui les fait choir et ils demeurent quelque temps 
avec le visage pâle, une respiration c a l m e , sans cyanose, 
ni aucun autre phénomène de réaction. Les appareils de 
la moelle allongée accomplissent donc tranquillement 
leurs fonctions sans excitation, sans paralysie; seule 
la partie cérébrale semble déprimée comme par un léger 
narcotique. 

Il n'est pas probable qu'il s'agisse ici d'une dimi-
nution de la circulation dans tout le cerveau, car autre-
ment on trouverait des phénomènes issus de la moelle 
allongée. S'il y avait véritablement des troubles de la 
circulation, il n'y aurait pas que des parties du cerveau 
intéressées. 



Cela semblerait confirmé par une série de phéno-
mènes, d'autant plus qu'en réalité les anémiques ont de 
fréquentes modifications de l'état vasculaire dans les 
limites de certaines régions. Ensuite dans l'artério-sclé-
rose, il se produit très facilement des troubles circula-
toires locaux. S'il y avait donc présence de ces troubles, 
il s'agirait de sténose vasculaire partielle (convulsions, 
obstructions, sclérose parétique). 

Il faudrait des recherches plus exactes pour établir 
jusqu'à quel point ils existent. 

Les phénomènes de nature plus générale que l'on 
rencontre en permanence chez les anémiques sont très 
difficiles à élucider. Il s'agit soit d'états de dépression, 
sensations de lassitude, soit de phénomènes irritatifs, 
maux de tète, bourdonnement d'oreilles, clignotements 
des yeux, vertiges. 

Nous pouvons faire abstraction de la dyspnée et des 
vomissements. 

Ces deux phénomènes ne se présentent que dans les 
cas graves et sont certainement imputables aux troubles 
nutritifs de la moelle allongée. 

Les autres phénomènes sont déterminés, dit-on, par 
une pauvreté de sang de tout le cerveau. Cette inter-
prétation n'est pas non plus à dédaigner. Car bien que 
les symptômes soient différents, l'absence d'oxygène 
dans le cerveau ayant été sûrement constatée, cette 
absence ne s'accuse ici que très lentement et douce-
ment. Les phénomènes violents font défaut et l'on 
pourrait très bien imputer ces phénomènes d'irritation 
à la nutrition défectueuse permanente. Il n'est pas 
nécessaire pour cela de s'en tenir à l'absence d'oxygène. 

Il ne peut certainement pas être question ici d'un 

simple défaut d'oxygène, car dans les maladies du cœur 
et des poumons qui en sont compliquées (au point de 
produire des irritations du centre respiratoire), ces phé-
nomènes caractéristiques manquent totalement. Néan-
moins, en dehors de l'oxygène, il peut intervenir d'au-
tres facteurs nombreux. Il faudrait donc déterminer 
d'abord, si tous ces phénomènes ne sont pas de nature 
périphérique. 

Cela serait parfaitement probable d'après nos con-
naissances actuelles sur les organes sensoriaux en ques-
tion. Nous ne serions plus obligés alors d'émettre des 
hypothèses particulières pour expliquer les grandes dif-
férences de phénomènes de l'anémie cérébrale aiguë. 

Mais les conditions de la lymphe sont aussi d'une 
grande importance pour le cerveau. Le cerveau et la 
moelle épinière baignent dans un liquide qui est à 
l'état constant d'échange par sécrétion et résorption. 

11 n'y a pas lieu ici d'entrer dans les détails des 
avantages qui en découlent, ni de dire combien la 
pression des parties centrales ainsi que celle des nerfs 
partant de la base du cerveau se trouvent ménagées de 
la façon la plus soigneuse dans la grande variété des 
mouvements. 

Ce liquide accompagne les vaisseaux cérébraux, à 
partir de l'espace subarachnoïdal jusqu'au fond du cer-
veau. Ce point est aussi très important, car toutes les 
oscillations de la pression sanguine, qui se présentent 
si fréquemment, ne peuvent ainsi influencer directement 
le cerveau, qui est très sensible. 

La pression du liquide est positive dans la nor-
male et varie beaucoup selon les individus; elle dépend 
en partie de la pression sanguine, mais avant tout delà 



réciprocité, (1e la résorption et de la sécrétion, et repré-
sente la tension avec laquelle les éléments du système 
nerveux central accomplissent leurs fonctions. 

Dans l'état pathologique, la pression augmente 
d'abord, lorsqu'il se produit, dans l'intérieur de la 
boîte crânienne, des agents compresseurs quelconques, 
tels que des tumeurs se développant dans les tissus, 
ou exerçant une pression du dehors, des hémorra-
gies, etc., et aussi lorsque les parois membraneuses 
ne cèdent pas suffisamment ou qu'il n'y a pas résorption 
de liquide, compensant le rétrécissement de l'espace. 

Mais les limitations d'espace ne sont pas seules à pro-
voquer la compression cérébrale. Elle peut être produite 
aussi par des troubles de résorption et sécrétion de 
liquides, comme il s'en présente facilement dans les 
inflammations des méninges. Enfin des sécrétions de 
liquide, consécutives à des tumeurs cérébrales (voir 
Cancer du péritoine avec ascite) apportent aussi leur 
contingent de pression. A ce moment, la pression 
augmente dans l'espace arachnoïdal, et par suite dans 
tout le cerveau, et se répand dans toutes les directions 
au moyen du liquide et de la substance nerveuse. 

Ce processus se traduira par des troubles de fonction-
nements psychiques, des céphalalgies et des vertiges. 
La pression se répandra le long de la gaine du nerf 
optique jusque dans la papille de ce nerf. Il se dévelop-
pera pour des motifs non encore élucidés, des phéno-
mènes inflammatoires, c'est-à-dire le tableau connu de 
la papillite. 

La pression cérébrale acquiert son importance propre 
lorsque la tension du liquide céphalo-rachidien excède 
celle des artères affluentes, c'est-à-dire lorsque la 

compression vasculaire, autrement dit l'anémie, s'ajoute 
à la compression du cerveau. 

C'est alors qu'apparaissent les phénomènes de l'ané-
mie, qui sont les anomalies de la respiration, incons-
cience, convulsions générales, irritations du nerf vague, 
vomissements. 

Par cela même, le début de ces symptômes de com-
pression cérébrale « directe » dépendra de deux cir-
constances ; d'abord, de l'élévation de la pression céré-
bro-spinale et ensuite de l'abaissement de la tension 
vasculaire. 

Tout ce qui pourra augmenter la pression préexis-
tante ou pourra diminuer la pression sanguine, pourra 
également engendrer les symptômes de compression 
cérébrale aiguë. Dès qu'elle intervient, elle est inapte à 
diminuer autrement qu'avec grande lenteur, car il ne 
suffit que d'une pression très basse pour entretenir 
cette compression. 

Si ce que nous avons dit nous donne une certaine Commotion 
cérébrale. 

notion de la nature de la pression cérébrale, nous ne 
saurions en dire autant d'une autre altération du 
système nerveux central, c'est-à-dire de la commo-
tion cérébrale. Par ce nom, on désigne certains symp-
tômes généraux du système nerveux central provoqués 
par une secousse plus ou moins forte de l 'organisme. 
Les malades sont sans conscience, pâles, tous les muscles 
volontaires sont relâchés, la respiration est faible, le 
pouls mou, petit et ralenti ou bien accéléré. Il se 
produit souvent des vomissements. 

Nul ne saurait méconnaître la grande ressemblance 
de cet état avec celui de la syncope. L'absence de lé-



sions anatomiques est commune aux deux phénomènes. 
Dans la commotion, il s'agit certainement d'un abais-

sement d'activité cérébrale, qui atteint différents degrés, 
suivant les cas. Dans les cas bénins, c'est l'écorce céré-
brale qui est surtout intéressée (troubles de la cons-
cience, parésie). Dans les cas graves, ce sont aussi les 
parties profondes dans la moelle allongée (région de la 
circulation et de la respiration). Dans les cas les plus 
malins, l'abolition de toutes les fonctions vitales impor-
tantes peut être suivie de mort. 

Mais il est parfaitement inconnu comment ce proces-
sus pathologique intéressant se produit. On devrait se 
demander si la commotion mécanique du système ner-
veux central peut produire ce phénomène. Nous penche-
rions plutôt pour une influence psychique puissante. 
Aucune des deux hypothèses n'est à rejeter. Mais ce 
qu'il faut exclure à coup sûr, c'est un trouble soudain 
de circulation. D'abord Koch et Filhène ont pu pro-
duire ce phénomène sur des animaux exsangues. 
Ensuite, les conséquences de l'anémie sont tout autres, 
comme nous l'avons déjà démontré. 

Les lésions n'ont pas besoin d'être anatomiquement 
grossières. 11 suffit d'une légère altération des cellules 
nerveuses, du cylindre-axe, ou de la partie superficielle 
de la substance grise pour provoquer des troubles sem-
blables. 

1 

T R O U B L E S D E L A M O T I L I T É 

Il se produit des troubles de motilité lorsque les 
organes distributeurs du mouvement sont atteints par 
un processus pathologique quelconque. 11 s'agit ici des 
formes nerveuses partant des régions mystérieuses où 
la volonté détermine des mouvements et qui aboutissent 
aux dernières ramifications des nerfs dans les muscles 
et autour d'eux ainsi qu'aux os et aux articulations; c'est 
un long chemin, sur le parcours duquel les mouvements 
peuvent être influencés, et où, par conséquent, il peut 
se produire de nombreux troubles. 

Ces troubles eux-mêmes diffèrent selon la nature des 
influences. 

La propriété d'exécuter certains mouvements peut 
être entièrement abolie (paralysie) ou bien la force du 
mouvement peut n'être qu'affaiblie (parésie). Les mou-
vements sont exécutés avec une modification de coordi-
nation des muscles quantitativement ou qualitativement ; 
c'est alors l'ataxie. 

Il peut y avoir à côté du mouvement volontaire des 
impulsions qui en provoquent d'autres indépendam-
ment de la volonté, ou en déterminent même de tout 
opposés ; ce sont les tremblements et les convulsions. 

Les connaissances intimes des troubles de motilité 
manquent encore pour la plupart, parce que la genèse 
des mouvements volontaires est encore obscure dans 
son essence pour ce qui touche les points délicats. 
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Nous avons conscience de pouvoir par notre volonté 
mettre en mouvement certaines régions de notre corps 
autant que l'ordre de nos os, articulations et muscles 
le permet. Nous pouvons le faire à notre guise dans 
n'importe quelle direction de l'espace. 

Ce qui est variable pour la volonté, c'est la direction, 
la vitesse et la force de ces changements de lieu. 

L'exécution détaillée du mouvement se produit indé-
pendamment de la volonté et, en général, par un cer-
tain nombre démuselés dont chacun devra être innervé 
dans un ordre, une durée, une force déterminés, et un 
certain moment. 

Tout cela se produit indépendamment de la volonté, 
de même que celle-ci communique une impulsion à 
un appareil qui nous est inconnu, et qui accomplit le 
mouvement. A ce moment, le cervelet joue probable-
ment un rôle particulier. 

Nous étudierons d'abord, les mouvements, dont l 'im-
pulsion part de la volonté. 

Parèsie II se produit de la parésie ou de la paralysie lorsque 
ci paralysie. l'influence de la volonté sur les contractions des fibres 

musculaires est troublée ou abolie. La forme et l'étendue 
de la paralysie sont déterminées suivant la portion 
pathologique de l'appareil moteur. 

Le trouble des préparations psychiques du mouve-
ment peut provoquer d'abord une parésie. En l'occu-
rence, toute la voie conductrice et motrice partant 
des circonvolutions jusqu'aux muscles a été trouvée 
normale. L'aspect de ces paralysies ne se différencie 
guère de l'état sain. L'expérience de tous les jours 
démontre déjà que l'état de nos sensations et de nos 

idées a la plus grande influence sur l'exécution de nos 
mouvements. On connaît la facilité et la force de ces 
mouvements dans le sentiment individuel de la force 
et dans l'humeur joyeuse, de môme que l'on connaît la 
lourdeu'r et la faiblesse de ces mouvements accomplis 
sous une dépression psychique. Par suite, ce n'est pas 
une conclusion hardie de dire que des obstacles psy-
chiques absolus s'opposent à l'excitation motile de 
certaines parties du corps de façon que l'effet de la 
volonté devient insuffisant pour provoquer des mouve-
ments. 

Cette théorie sera surtout plausible pour ceux doués 
anormalement de dispositions psychiques et chez qui le 
pouvoir de l'imagination et des sensations est extrême-
ment puissant. 

Il est plutôt impossible de localiser ces paralysies 
hystériques. Leur cause est beaucoup plus éloignée 
encore que les ganglions des noyaux centraux, c'est 
tout ce que l'on peut dire. Leur siège « suprême » 
est révélé par leur forme. Nous ne pouvons pas con-
tracter volontairement tel ou tel muscle isolé. 

Tout ce que nous pouvons faire c'est de donner l'im-
pulsion au déplacement de certaines parties du corps. 
L'exécution partielle de ce mouvement échappe à 
la volonté. Par suite, les paralysies psychiques n 'at-
teignent jamais des muscles isolés, mais des membres 
entiers ou des parties connexes par fonctionnement. 
Parfois, les muscles peuvent accomplir certains mouve-
ments coordonnés alors que d'autres lui sont interdits 
totalement. Par exemple, un malade pourra remuer les 
jambes mais ne pourra pas marcher, il pourra remuer 
les muscles des mains mais ne pourra écrire. 



La région extrême où nous pouvons localiser les 
troubles moteurs, pour les deux côtés, c'est la circonvo-
lution centrale avec ses grandes cellules ganglionnaires ! 

C'est de là que les excitations parviennent aux fibres 
musculaires par les cellules ganglionnaires des cornes 
antérieures à travers les voies connues. De nombreuses 
lésions peuvent influencer cette longue voie. La mesure, 
dans laquelle les conduits seront intéressés par ces 
lésions, déterminera l'influence sur la motilité. 

Lorsque ces voies sont totalement détruites (coupées, 
déchirées ou écrasées), la conductibilité est naturelle-
ment totalement abolie. La pression et la tension des 
fibres conductrices affaiblissent aussi la fonction très 
facilement. 

Les fibres motrices sont probablement plus sensibles 
à la pression que les fibres sensitives. Il peut interve-
nir comme causes des troubles des pressions venant de 
tumeurs, inflammations, hémorragies, et ensuite des 
affections des cellules ganglionnaires et des fibres elles-
mêmes. Les inflammations causées par des micro-
organismes et leurs toxines (encéphalites, myélites, 
névrites), les dégénérescences provenant de troubles 
de la circulation ou de poisons chimiques (plomb, 
syphilis, etc., etc.) peuvent également exercer une 
influence funeste. 

Mais il y a aussi des affections musculaires qui 
peuvent provoquer des troubles de leur propre motilité. 
Après les maladies infectieuses (typhus, diphtérie), ou 
bien en présence de contractions ou d'autres causes 
inconnues, il se développe des dégénérescences paren-
chymateuses et des inflammations interstitielles. 

La motilité de l'individu peut être complètement 
abolie par des affections des os et des articulations, 
même si tout l'appareil moteur, depuis l'organisation 
psychique et la circonvolution centrale jusqu'aux mus-
cles, est parfaitement sain. 

Nous avons déjà dit que, pour l'accomplissement 
d'un mouvement, la volonté ne sélectionnait pas les 
muscles nécessaires, mais qu'elle agit sur l'ensemble 
d'un appareil chargé du détail. Lorsque cela ne se pro-
duit pas d'une façon normale, lorsque des muscles 
isolés sont innervés à un moment inopportun dans un 
ordre ou une durée anormaux, ou bien par une force 
portant à faux, le mouvement à accomplir sera modifié. 
La portion mise en mouvement ne peut exécuter le 
mouvement déterminé par suite de l'innervation anor-
male du muscle (ataxie). Le tableau d'ensemble de 
l'ataxie différera selon le degré des troubles particu-
liers. 

A un degré moyen, le mouvement recherché pourra 
encore être accompli, bien que par des détours, avec 
une dissipation de force inutile et sous une forme dis-
gracieuse. Mais lorsque les innervations anormales se 
produisent violemment, l'exécution des mouvements 
peut être rendue impossible de toute façon. 

Cette ataxie se présente dans la maladie de nombreuses 
portions du système nerveux. On ne sait absolument 
pas quelles parties doivent être attaquées pour produire 
l'ataxie. Nous savons simplement que la marche devient 
ataxique lorsque le pont cérébelleux est lésé. 

Nous ne sommes pas renseignés non plus sur le mode 
de coordination des muscles. Il est certain que les 
muscles ne sont pas isolément innervés par l'écorce, 



mais que c'est de là que partent les mouvements indis-
pensables pour accomplir la coordination de certains 
muscles. Donc, la corticalité cérébrale coordonne elle-
même jusqu'à un certain degré. 

Naturellement, il ne faudra pas priser trop haut 
cette faculté de coordination de la corticalité, en ce qui 
concerne l 'homme. Car de nouvelles recherches ont 
démontré que plus on monte dans l'échelle animale, 
plus les mouvements déterminés par les régions de 
la corticalité sont réduits. 

Il est une autre coordination, plus grossière, déter-
minée par la communauté d'origine de certaines fibres 
radicales partant des cornes antérieures. En outre, tout 
dépend de la coordination fonctionnelle des muscles, 
qui se produit dans les régions les plus diverses du 
système central, en descendant de la corticalité jus-
qu'à la moelle épinière. 

Nous connaissons déjà toute une série de centres, 
c'est-à-dire de régions où les muscles sont coordonnés 
en vue de certains mouvements. Nous savons qu'il en 
existe déjà pour certains d'entre eux chez le nouveau-
né : celui-ci tète et respire ; certains animaux se met-
tent à courir immédiatement après leur naissance. 

Il y a de nombreux réflexes, dont le processus exige 
une coordination extrêmement soignée, dans laquelle 
chaque muscle intéressé subit même pendant l'accom-
plissement des mouvements une innervation s'accom-
modant à la force et à la nature de l'excitation. Il fau-
drait d'abord connaître le mécanisme de ces réflexes, 
avant de pouvoir se faire une idée de la coordination 
clans les mouvements volontaires. Car il n'est ni facile 
ni exact de séparer les réflexes des volontaires. Dans 

ces derniers, la volonté seule dépend de nous; quant 
à l'exécution, nous l'abandonnons à des appareils qui 
s'en chargent tous seuls. 

Au début, certains mouvements isolés sont coordon-
nés par nous, grâce aux sens tels que l'œil, l'oreille et 
la sensation du toucher et de la motilité, ainsi que par 
le contrôle de la conscience. Et lorsque ce mécanisme 
a souvent fonctionné, cette coordination s'établit invo-
lontairement. 

Cela se présente dans les mouvements les plus sim-
ples comme dans les plus compliqués à la façon des 
réflexes, comme par exemple, jouer du piano. On ne 
saurait dire, d'après l'état actuel de nos connaissances, 
si en réalité tous les mouvements antérieurement exécu-
tés le sont par la coordination de certains conducteurs 
comme, clans les mouvements automatiques compli-
qués et les réflexes, ou bien si l'exécution est toujours 
réglementée par la périphérie. 

Nous savons certainement que la conservation de 
la sensibilité consciente domine l'intégrité de nos mou-
vements volontaires. Mais il est indubitable que la sen-
sibilité consciente n'a aucune importance dans la con-
servation de la coordination au sens défini ci-dessus 
(coordination et graduation de l'innervation musculaire). 
Nous y voyons l'absence de tous rapports entre l'ataxie 
et les troubles de sensibilité. 

Nous rencontrons l'incoordination la plus forte en 
présence d'uné sensibilité parfaitement normale, et nous 
trouvons aussi l'abolition complète de sensation cons-
ciente sans aucune ataxie. Nous ne savons pas si la dis-
parition d'impressions sensibles, qui n'atteignent pas le 
seuil de la conscience, peuvent produire l'ataxie. Nous 



n'avons d'abord aucune bonne méthode d'investigations 

de la sensibilité inconsciente. 
Dans les cas célèbres d'anesthésie générale, des par-

ties sensibles étaient encore présentées la plupart du 
temps, comme le démontre la conservation des réflexes. 
Il n'y a que chez le malade de Spath que. les réflexes 
font toujours défaut et là le malade n'était pas ataxique. 
Là aussi, l'étude des mouvements réflexes pourrait être 

d'un grand secours. 
Nous en connaissons qui peuvent être produits en 

quelque sorte de deux côtés, c'est-à-dire par la volonté 
et par des excitations sensibles. 

Si l'on pouvait savoir comment dans ces mouvements 
la coordination est déterminée, il y aurait un grand pas 
de fait. Il faudrait apprendre, tout d'abord, s'il est même 
permis de parler en général d'un mécanisme de la coor-
dination et s'il n'y a pas là des contingences variées 
actionnant des mouvements de diverses natures et de. 
diverses origines. 

Nous ne sommes aucunement en état, vu nos connais-
sances actuelles, de donner une théorie del'ataxie. Nous 
y tenons d'autant moins que Ewald et Luciani nous ont 
"fait connaître de nouvelles influences sur la précision 
des mouvements dans certains états du labyrinthe de 
l'oreille et du cervelet. On ne saurait dès aujourd'hui 
juger la portée de ces travaux. 

Ces influences semblent surtout dominer dans les 
mouvements qui, bien qu'imprimés par la volonté, 
s'accomplissent dans leur ensemble presque indépen-
damment de la conscience, tels que marcher ou se 
tenir debout. 

L'ataxie d'origine du cervelet, suivant Luciani, se 

ramène principalement à trois causes. D'abord l'asthénie, 
où tous les mouvements sont exécutables, mais avec une 
force inférieure. Ensuite l'atonie, où le tonus musculaire 
naturel reposant sur les transformations constantes des 
excitations périphériques manque ou est très affaibli. 
Le tonus des antagonistes faisant défaut, tous les mou-
vements s'accomplissent en projections. Ensuite vient 
l'astasie, où les contractions des muscles ne s'exécutent 
pas régulièrement, mais par tremblements et oscillations. 

Un autre cas vient s'ajouter à ceux-ci, c'est que 
lorsque la réglementation sous-corticale des mouvements 
est troublée, la conscience intervient elle-même. Elle 
essaie d'émettre des impulsions, qui d'habitude s'accom-
plissent sans son secours direct. La volonté travaille 
alors beaucoup plus lentement et plus gauchement que 
les appareils sous-corticaux, comme chacun le sait par 
lui-même et les mouvements sont alors beaucoup plus 
maladroits. 

Bien que l'influence des troubles sensibles soit dou-
teuse pour le développement de l'ataxie, il n'en est pas 
moins établi que l'usage délicat du torse et des membres 
en vue de nombreux mouvements volontaires est gra-
vement paralysé par les anomalies de la sensation. 

Il s'agit ici principalement des sensations de la vision, 
de l'équilibre, du toucher, de la pression, de la position 
et des mouvements. Chacune d'elles peut être largement 
compensée par les autres ; et parmi ces causes compen-
satrices, le sens de la vue joue certainement le plus 
grand rôle, de telle façon que les troubles ne se mani-
festent distinctement que si pour une raison quelconque 
le fonctionnement du sens compensateur lui-même se 
trouve paralysé. 



Mais ici aussi, il faut le répéter, toutes les variétés 
de mouvements ne se comportent pas de la môme façon. 

Il est parfaitement clair que l'absence d'impressions 
sensibles est ressentie autrement par de nouvelles inner-
vations compliquées que par les mouvements dont nous 
avons hérité de nos ancêtres, et que nous avons exé-
cutés depuis le début de notre existence. Aussi pour-
rait-on contester à quiconque tout droit d'expliquer en 
général l'influence des sensations sur les mouvements. 
En effet, cela n'est pas possible dans l'état actuel de nos 
connaissances et nous sommes forcés de nous borner à 
communiquer des exemples isolés de cette influence. 

Ainsi, par exemple, dans le trouble du toucher, les 
innervations au moyen desquelles certains objets devront 
être tenus ou des surfaces devront être appréciées, 
seront impossibles, dès que l'œil cessera de suivre chaque 
mouvement. Lorsque le sentiment de la position et de 
la motilité est abaissé, tous les mouvements délicats, 
dont l'exécution réclame la connaissance de la position 
des choses ou des parties du corps dans l'espace, ces 
mouvements seront gênés ou impossibles sans le con-
trôle constant des yeux. On devine combien ces troubles 
peuvent devenir graves. 

Le sourd-muet dont l'appareil équilibrant est troublé 
se meut très bien dans l'espace tant que ses mouve-
ments sont contrôlés par les yeux. Mais si on les lui 
bande, les mouvements les plus simples deviendront 
incertains. Le tabétique anesthésique vacille ou tombe 
dès qu'il ferme les yeux. On pourrait augmenter les 
exemples. 

Il résulte de tout cela que la diminution des sensa-
tions porte atteinte à l'accomplissement des mouvements, 

et que la conservation de certaines influences sensibles 
est nécessaire à certaines actions musculaires. 

Pour les mouvements en question, la falsification des Falsification 
, . . , ,, , • , des sensations. 

sensations a la même importance que f abaissement. 
Lorsque l'œil nous renseigne à faux, comme cela se 
produit après une récente paralysie du muscle optique 
(sensations musculaires et rétine, ne donnent pas des 
indications concordantes) nous cherchons alors tous les 
objets dans l'espace au mauvais endroit et nous n'exé-
cuterons pas bien les mouvements que nous faisons 
vers eux. 

La locomotion du corps est troublée au maximum 
lorsque l'équilibre n'est pas conduit régulièrement, 
mais dans un sens anormal par les organes sensoriaux 
des canaux semi-circulaires ou du petit conduit. 

Nous verrons que les phénomènes d'excitation partant 
de ces organes et de leurs organes connexes provoquent 
la sensation de vertige, naturellement au moyen de la cor-
ticalité. Si ces phénomènes subsistent c'est qu'il y a des 
fausses réglementations, provoquant le vertige. Il faut y 
ajouter la correction volontaire dérivant de la corticalité 
sensitive. On comprend qu'il se produit alors des 
vacillations puissantes, lorsque le corps devra conserver 
son équilibre dans les mouvements en question. 

Dans des cas très prononcés, ces vacillations peuvent 
être puissantes, au point de rendre inexécutable tout 
mouvement du torse et même de la tête. Nous rencon-
trons ce phénomène dans les maladies récentes et irri-
tantes du labyrinthe (Ménière), et dans certaines par-
ties du cerveau (cervelet et tubercules quadrijumeaux). 



Absence de réflexes. Dans les cas étudiés jusqu'ici, il a été question de 
sensations qui atteignent notre conscience dans la plus 
grande partie. Mais très souvent elles exercent leur 
action à son approche. Il est probable que nos mouve-
ments peuvent encore être influencés par l'absence de 
réflexes qui n'ont pas la propriété d'arriver jusqu'à la 
conscience. Malheureusement nous ne savons que très 
peu de chose là-dessus, attendu que l'absence large 
de réflexes est toujours compliquée de paralysies ou 
troubles de sensations conscientes. 

On ne sait pas comment les mouvements se com-
portent après l'abolition de toutes les impressions sen-
sibles. Dans ces cas, l'âme est souvent influencée, 
hypnotisée d'une façon particulière. Quelques individus 
observés s'endormaient après la disparition de toute 
sensation consciente ou tout au moins ne pouvaient 
plus exécuter le moindre mouvement (paralysie de la 
conscience musculaire). Cela doit dépendre de l'hypno-
tisation; en tout cas le phénomène n'est pas commun. 
Un de mes malades, privé de toute sensation consciente 
et de tout réflexe, agitait ses bras après avoir fermé les 
yeux d'une façon vive et désordonnée, comme un aveugle. 

Le trouble des mouvements volontaires provoqué par 
l'élévation des réflexes est très caractéristique. Comme 
on le sait, les excitations de la peau et du périoste ainsi 
que les tiraillements des tendons et ligaments, provo-
quent des contractions de certains muscles et cela de 
façon réflexe par l'intermédiaire de la moelle épinière. 

Lorsque la moelle est séparée du cerveau par n'im-
porte quel processus pathologique (la lésion du cordon 

Elévation 
des ré/lexes. 

latéral est la plus importante, le reste est inconnu), la 
vivacité de ces contractions musculaires réflexes en est 
augmentée. La plus petite irritation suffira pour provo-
quer des convulsions tétaniques. Comme dans tout 
mouvement volontaire, beaucoup de tendons et de liga-
ments, notamment ceux des antagonistes, se trouvent 
tiraillés, la contraction volontaire de beaucoup de mus-
cles sera paralysée dans la mesure où elle cherchera à pro-
gresser. Les mouvements sont raides, gauches et peuvent 
devenir impossibles en cas d'augmentation des réflexes. 

Dans une série de cas, notre volonté peut autoriser 
ou empêcher l'exécution de toute une série de mouve-
ments que nous connaissons sous le nom de réflexes. Il 
faut admettre que les fibres de la volonté appartiennent 
aux régions de la substance grise, qui produisent la 
marche de certains mouvements sous l'impulsion de cer-
taines sensations. 

Nous voyons apparaître des troubles de nos mouve- Appareils réflexes 

ments volontaires, lorsque les appareils réflexes sont 
lésés, ou lorsque les liaisons du cerveau et des appareils 
réflexes sont affectées. Nous avons déjà parlé de la 
déglutition et de ses troubles. L'évacuation de l'intestin 
et de la vessie appartiennent aussi à ce groupe. 

Les régions de la moelle lombaire, qui dominent ces 
deux processus, reçoivent des excitations sensibles, 
par exemple de la vessie. La nature exacte de ces 
excitations n'est pas déterminée. 

L'état de remplissage et de tension de l'organe n'en 
est certainement pas le seul déterminant, car nous 
urinons des quantités variables de liquide, sous le 
même besoin d'uriner; et dans les inflammations de 



la muqueuse vésicale, les plus petites quantités d'urine 
provoquent déjà la même sensation que les quantités 
énormes (ténesme). Certaines variétés de concentration 
d'urine et surtout l'urine acide provoquent la même 
sensation. 

Dans les maladies du système nerveux, on observe 
de nombreux troubles de ces réflexes. On peut for-
mer des suppositions sur les modifications de fonc-
tionnement qui pourraient être déterminées par de 
certaines localisations du processus anatomique. Mal-
heureusement, nous manquons de recherches précises. 

Lorsque les fibres, par lesquelles la volonté autorise 
ou empêche l'arrivée des réflexes, sont interrompues, 
l'évacuation se produit purement par action réflexe, 
comme chez l'enfant. Lorsque le sphincter et l'expulseur 
sont paralysés en même temps, l'urine s'écoule goutte 
à goutte pendant que la vessie est pleine. 

Toutes les autres variétés de troubles fonctionnels 
n'ont pas été attribuées à des modifications anatomi-
ques déterminées par des observations exactes. Mais 
nous sommes autorisés à supposer que la rétention 
d'urine intervient lorsqu'une partie quelconque de l'arc 
réflexe est détruite ou que l'expulseur est paralysé, 
tandis que l'incontinence pure doit être une conséquence 
de la parésie du sphincter. 

Il est une série de mouvements propres à l'homme 
et qui sert à communiquer à autrui les produits de son 
intellect. La parole, la lecture, et l'écriture accom-
plissent ce but en commun. Elles sont étroitement liées 
entre elles et les troubles de ces trois fonctions sont 
également et intimement connexes. 

• • - ; • •• • • • • 

II 

T R O U B L E S D E LA P A R O L E 

C'est en examinant les troubles de cette série parti-
culière de mouvements que l'on aperçoit le mieux la 
corrélation intime entre les manifestations psychiques 
et physiques du système nerveux. Par ces mouvements, 
l 'homme exprime la nature de son activité psychique,de 
ses sensations et de ses idées. Par suite, les deux direc-
tions sont données par cette définition. 

Il est clair que le langage doit être troublé dès 
que l'exécution des mouvements nécessaires à l'émis-
sion des sons est gênée par l'altération des appareils 
tels que la musculature respiratoire, le larynx, les 
muscles buccaux, leurs nerfs ou leurs noyaux nerveux. 

Le trouble est ici purement mécanique et parfaite-
ment subordonné à la nature et à l'extension de la 
maladie des appareils. C'est ainsi que les malades par-
lent sans son, lorsque les cordes vocales ne sont pas 
tendues. Les asthmatiques parlent avec des pauses 
entre les syllabes parce qu'ils sont tenus à de fré-
quentes inspirations et qu'ils ne peuvent faire de pauses 
entre chaque mouvement respiratoire (langage coupé). 

Les lèvres ne peuvent pas prononcer le b lorsque 
leur mobilité devient douloureuse. Le palais troublé ne 
prononcera pas IV. Peu importe que la cause de la 
maladie soit dans le muscle, le nerf ou dans les subs-
tances centrales grises de la moelle allongée. 

Lorsque la motilité pure des muscles, os et membranes 
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est intacte, il peut se produire d'autres troubles du 
langage, parce que leur coopération nécessaire à la for-
mation des lettres est paralysée dans la formation du 
mot. 

Nous sommes ici dans des conditions identiques à 
certaines paralysies. 

La motilité des jambes et des pieds peut être parfai-
tement intacte alors que la marche sera impossible. La 
réunion des sons, des syllabes et des mots se produit 
dans la corticalité cérébrale; cette réunion est subordon-
née à l'intégrité de la troisième circonvolution gauche du 
front. On ne sait pas comment se représenter le pro-
cessus, c'est-à-dire si en vérité la coordination des 
sons se produit dans cette région comme elle se pro-
duira à d'autres endroits pour la marche et la dégluti-
tition, etc., ou bien si cette région est un point de 
concentration ou de transit de nombreuses et impor-
tantes fibres intermédiaires. Sa destruction totale en-
traîne la perte du langage. Il n'est plus possible ni de 
parler spontanément, ni répéter après autrui, ni parler 
à haute voix. Avec cela, la compréhension des signes 
de la voix et de l'écriture reste intacte (aphasie motrice). 

Aphasie motrice. Il est très intéressant d'étudier les rapports entre la 
faculté de parler et les autres mouvements expressifs 
de l'àme. 

Certains malades atteints d'aphasie motrice par une 
lésion de la troisième circonvolution du front peuvent 
encore copier, mais non pas écrire sous la dictée. On 
voit par là que les rapports entre les terminaisons du 
nerf optique et l'endroit où le mouvement de l'écriture 
est coordonné, ne passent pas par les circonvolutions de 

Broca, tandis que les liaisons avec le nerf acoustique 
le font parfaitement. 

Ces rapports intéressants se manifestent encore par 
des variations nombreuses de la faculté du langage 
qui différeront suivant le siège de la lésion, dans le 
voisinage de ce centre moteur et suivant que par les 
variations du siège, certaines voies de communication 
seront maintenues et d'autres troublées. C'est ainsi que 
nous connaissons une abolition du pouvoir linguistique 
volontaire accompagnée tantôt d'une faculté de répé-
ter, tantôt compliquée de son absence. 

Ces différences sont parfaitement compréhensibles, 
car une organisation aussi compliquée que la parole 
volontaire n'est possible qu'à l'aide de nombreuses 
relations et de nombreux appareils. 

Lorsque la région motrice de la circonvolution de 
Broca n'est pas détruite, mais qu'elle est simplement 
troublée, la formation des mots est défectueuse. Des 
syllabes manquent, des lettres se trouvent interverties ; 
le mot sonne à peu près, mais pas absolument exact. 
On assiste alors aux troubles les plus remarquables. 
Dans certains cas, seuls certains mots, certains sons, 
certains bruits, sont restés intacts et se trouvent em-
ployés pour toutes les manifestations. 

Le trouble du langage dans la paralysie progressive 
est très caractéristique. Là aussi, la liaison des syllabes, 
la formation des phrases est troublée. Des lettres et des 
syllabes exactes sont omises et d'autres fausses leur 
sont substituées. Les syllabes dont l'exécution est dif-
ficile se trouveront surtout répétées, déplacées et au 
besoin omises. 

Dans certains cas, il se produira des troubles analogues 



aux troubles de coordination des autres mouvements 
volontaires. En l'occurrence, les muscles producteurs 
des sons seront innervés avec intensité à un moment 
inopportun. 

Les mouvements respiratoires appelés à alimenter le 
thorax de l'air expiré pendant la conversation ne le 
sont plus d'une façon appropriée. Au lieu de la tétanie 
courte de certains groupes musculaires, il se produit 
de longues convulsions. C'est de cette façon que le lan-
gage se trouve modifié dans le bégaiement, trouble de 
nature absolument motrice. 

Les raisons de son apparition sont parfaitement 
inconnues. Nous savons simplement que les images et 
les excitations périphériques ont une grande influence 
sur son intervention. 

Nous avons à ajouter ici encore un trouble du lan-
gage où la formation des syllabes, etc., est certainement 
normale grâce à la corticalité cérébrale, de même que 
l'exécution de chaque syllabe est parfaitement con-
servée dans l'appareil. Seule, la juxtaposition rapide 
des syllabes est gênée. Et l'hypothèse qui considère ce 
langage scandé comme provoqué par une communication 
défectueuse entre la corticalité et la moelle allongée con-
corde assez avec l'idée que nous pouvons nous faire de 
cette affection. 

Par opposition à ces troubles moteurs du langage, 
nous appelons troubles sensoriaux ceux où la compré-
hension du langage se trouve primitivement lésée, et 
où l'exécution ne le devient que parce qu'elle est impos-
sible faute de compréhension. Nous sommes obligé 
d'admettre qu'à l'emplacement où le nerf acoustique se 
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termine, dans la corticalité cérébrale, nous devons 
admettre l'existence de tableaux, des images de sou-
venir pour les sons de la parole, et qui y sont accu-
mulés au fur et à mesure de l'instruction. 

Lorsque les régions, où ces images sont conservées Aphasie sensorielle. 

(première et deuxième circonvolution temporale gauche) 
sont détruites, la compréhension de la parole disparaît. 
Ces malades entendent tout aussi bien que les gens sains, 
mais ils ne comprennent pas ce que l'on dit. Pour em-
ployer une locution familière, leur langue maternelle 
leur paraît de l'hébreu. Nous aurons des variétés d'apha-
sie sensorielle, selon que-certaines voies, qui conduisent 
à ces régions du lobe temporal ou qui en proviennent, 
et qui les mettent en communication avec toutes les 
parties du cerveau, seront lésées. Cette aphasie diffé-
rera, suivant les rapports nombreux que les endroits en 
question possèdent pour exécuter les mouvements expres-
sifs connexes, tels que chanter et écrire. Chez tous 
ces malades, le langage volontaire est troublé, mais 
non pas de telle façon que les exécutions motrices en 
soient lésées, mais en ce que les rapports entre le son 
de la parole et l'importance de l'objet, qui sont fixes 
pour l'homme sain, se trouvent interrompus. Il em-
ploiera alors des mots et des syllabes faux (paraphasie). 

Le degré du trouble est très variable. Il dépendra 
d'abord de l'intensité de la lésion et aussi des habi-
tudes de l'individu. Quelques-uns se comporteront 
certainement d'une façon différente suivant ce qui, chez 
eux, est le plus important pour la réalisation du lan-
gage. Pour la plupart, c'est la représentation imagée 
de la musique du mot, il faut que ces images soient 
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associées, pour que les paroles prononcées soient em-
ployées à ce qu'elles veulent dire. 

C'est pour cela que l'on voit ces troubles parapha-
siques chez la plupart des hommes atteints de la surdité 
des paroles. Cependant, cela ne s'applique pas à tous. 

Chez d'autres, la déterminante sera représentée cer-
tainement par des images optiques du souvenir, comme 
par exemple chez les sourds-muets. Chez ceux-ci, une 
lésion de la première circonvolution temporale n'entraî-
nerait pas de troubles du langage volontaire. 

Il y a peu de choses aussi attrayantes que de s'occu-
per des- variétés des troubles du langage, par rapport 
aux autres variétés de mouvements d'expression. Cha-
cune d'elles peut, en principe, être troublée de la 
même façon que le langage. Nous n'avons essayé d'ex-
pliquer le plus important de ces troubles que par un seul 
exemple. 

Il est de la plus haute importance d'étudier les rap-
ports divers entre ces troubles, parce que nous ne sau-
rions être mieux renseignés autrement sur la nature du 
langage de l'écriture, de la lecture et du chant. 

Nous avons déjà dit que la paraphasie accompagne 
des troubles de rapport entre la région sensorielle et 
motrice du langage. 

La paraphasie se présente ensuite comme un trouble 
psychique, lorsque l'attention n'est pas dirigée sur ce 
que l'on veut dire, ainsi que dans de nombreuses mala-
dies du cerveau, dans de nombreux passages de l'état 
physiologique au pathologique. Son origine est compré-
hensible dans les cas où le centre sensoriel du langage 
ou bien la liaison entre les circonvolutions temporale et 

frontale sont troublés. Dans tous les autres cas, cette 
origine est obscure. 

L'oubli des mots reste également obscur. Dans ce 
trouble amnésique, nous rencontrons des rapports 
similaires entre l'état normal et l'état paraphasique. 
Même l'homme sain a souvent « le mot sur le bout de 
la langue ». Mais il comprend ce mot dès qu'on le lui 
dit, et il est affranchi dès lors de tout trouble. Cette 
amnésie est fréquente, elle n'est pas liée à un arrêt 
simple de certains endroits et de certains conduits, et 
peut à son tour devenir la cause de troubles de langage 
étendus, comme Grashey l'a montré. 

Le plus grand trouble de langage est représenté par 
la mutité complète. Elle peut d'abord être ramenée à 
des troubles de l'âme. Nous n'avons pas à examiner 
ce phénomène ici. 

Elle peut provenir ensuite d'un trouble de la puis-
sance auditive, qui empêche l'acquisition des images 
musicales. Comme, en général, nous ne reformons les 
mots que d'après les images auditives, il est compré-
hensible que les enfants atteints de surdité deviennent 
muets. Ils apprennent de suite à parler lorsque les im-
pressions optiques les aident à produire les mouve-
ments nécessaires. La mutité absolue se produit aussi 
lorsque l'adulte a perdu le souvenir des images audi-
tives, ainsi que les phénomènes moteurs. Le malade 
alors ne comprend plus rien ni ne peut plus rien dire. 
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P H É N O M È N E S D ' E X C I T A T I O N S M O T R I C E S 

En étudiant les troubles de coordination, nous avons 
déjà remarqué qu'il peut se produire des mouvements 
indépendants de la volonté. Nous avons vu des cas, 
où l'appareil destiné à la contraction d'un certain 
nombre de muscles dans un ordre et avec une force 
échelonnés ne fonctionnait pas avec précision et que, par 
suite, certains muscles se contractaient d'une façon 
anormale. En outre, nous avons vu que dans une série 
de maladies il se produit des mouvements musculaires 
qui représentent une oscillation rythmique, autour d'un 
axe déterminé (tremblements). 

Le nombre proportionnel des mouvements, leur 
étendue, la quantité des muscles atteints, tout cela 
diffère suivant les cas. 

Tandis que, parfois, le bout des doigts est seul à 
trembler, c'est dans d'autres cas, tout le reste du corps 
qui vacille. 

11 est très important de savoir que, dans certaines 
maladies, les phénomènes d'excitation ne se présentent 
que lorsque les membres en question sont remués volon-
tairement, alors que, dans d'autres, ces phénomènes 
se produisent aussi pendant le repos. 

Ce qui est très curieux, c'est que le tremblement 
cesse pendant le sommeil. 

C'est dans les maladies les plus différentes que nous 
constatons le tremblement. Les empoisonnements chro-

niques jouent un rôle étiologique important, mais il est 
inutile d'entrer ici dans des détails, car nous n'en tire-
rions rien sur la nature des tremblements. 

Il ne peut se produire que lorsque des excitations 
sont exercées alternativement sur le fléchisseur et sur 
1 extenseur des articulations. 

Il est évident qu'à chaque mouvement autour d'une 
articulation, le fléchisseur et l'extenseur sont innervés 
ensemble; mais on ne saurait dire actuellement ce qui 
produit ces innervations rythmiques. Il faudrait savoir 
d abord comment la contraction des mouvements volon-
taires se produit. 

Dans une autre série de cas, il se produit des con-
tractions involontaires des muscles striés, de forme 
tetanoide. Celles-ci ne représentent pas autre chose 
qu une augmentation sans doute très forte des réflexes 

Nous avons déjà vu, par l'intermédiaire des parties 
centrales, qu'on peut provoquer des mouvements dans 
certains groupes musculaires par l'irritation des nerfs 
sensibles de la peau, des tendons, etc. Chez les gens 
sains, ces irritations doivent avoir une certaine force 
avant d'arriver à produire un mouvement. 

Nous avons dit également que la séparation des nerfs 
du cerveau favorise notablement l'excitation des réflexes 
M outre, certains poisons exercent une influence sur la 
force des réflexes, par exemple, la strychnine et les 
toxines du bacille tétanique. 

Par la strychnine, l'excitabilité des centres réflexes 
de la moelle épinière est au début très augmentée et 
ensuite tellement modifiée que les excitations les plus 
petites, la plupart du temps à peine perceptibles, suf-



fisent à provoquer des convulsions tétaniques. Nous ne 
savons pas comment cela s'accomplit. 

Ce qui démontre que dans tous ces états les convul-
sions sont d'ordre réflexe, c'est que, après une adminis-
tration très faible des poisons, les réflexes n'intervien-
nent qu'à la suite d'excitations très fortes, et que, dans 
tous les cas, les muscles seront d'autant plus calmes que 
la peau sera préservée de toute excitation. 

En premier lieu, c'est le cas du tétanos humain; celui 
provoqué artificiellement chez les animaux semble se 
comporter différemment. Chez eux, l'influence des pro-
ductions sensibles ne se présente pas d'une façon aussi 
décisive. D'ailleurs, il se différencie par de nombreux 
points de celui de l'homme. 

Dans un troisième groupe de phénomènes d'irritation, 
il intervient, dans les accès, des contractions de groupes 
musculaires plus ou moins nombreux. On assiste à 
toutes les transitions, entre la plus faible secousse de 
certain doigt et les mouvements les plus violents du 
corps tout entier. Dans ces convulsions, nous avons des 
déplacements de certaines parties du corps (clonus),au 
moyen de contractions et de relâchements alternatifs des 
muscles, aussi bien qu'une immobilité rigide dans une 
position fixe (tonus), par suite de contractions tétaniques 
de certains groupes musculaires. Les mouvements con-
vulsifs peuvent partir d'un point et se répandre sur tout 
le reste du corps. Le tonus et le clonus peuvent alterner 
dans une série plus ou moins régulière. 

Il faut naturellement attribuer l'origine de ces convul-
sions à des excitations des voies motrices ou des gan-
glions, produites par des processus pathologiques. 

En effet, il n'est pas douteux que des secousses con-

vulsivesdes groupes musculaires, dont les voies passent 
près du foyer de la maladie, peuvent être produites par 
les points les plus variés du système central (convul-
sions des jambes dans les maladies de la moelle épinière 
et de la moelle cervicale, convulsions dans les extré-
mités unilatérales dans les lésions de la face interne 
des vertèbres, secousses dans certains membres dans la 
maladie de l'écorce cérébrale). 

Il est donc certain que les portions les plus diverses 
peuvent engendrer des convulsions dans des groupes 
de muscles déterminés, bien que cela se produise 
avec une fréquence et une facilité variables suivant le 
point de départ. Cela se produit par exemple plus fré-
quemment sous l'influence de l'écorce que par n'importe 
quel endroit. Tous les médecins savent que l'apparition 
de convulsions est du ressort symptomatique des affec-
tions de l'écorce. On ne sait pas quelle est, dans ses 
détails les plus ténus, la nature anatomique de l'affection 
qui produit les irritations convulsives. 

En dehors de ces convulsions anatomiquement justi-
fiées, nous en trouvons encore dans lesquelles les 
lésions anatomiques sont absentes ou se trouvent dans 
des états tels à ne pouvoir être rendus responsables 
des convulsions. 

Dans ces états aussi, les irritations convulsives frappent 
certains groupes musculaires ou bien le corps tout 
entier. C'est ainsi que les empoisonnements, les infec-
tions et même l'anémie cérébrale aiguë provoquent des 
convulsions. 

Dans d'autres cas, la cause de l'accès convulsif est 
totalement inconnue. Mais nous savons que les indivi-
dus en question se trouvent dans des états particuliers 



¡d'échanges organiques ou du système nerveux, et dans 
lesquels les convulsions apparaissent facilement (rachi-
tisme, état épileptique). 

Epiiepsie. On ne sait pas dans quelles mesures le rachitisme pré-
dispose précisément aux convulsions. L'état épileptique 
est une modification extrêmement compliquée du sys-
tème nerveux, et pour la connaissance de laquelle nous 
possédons les moindres rudiments. Cette modification 
est transmissible par hérédité et entraîne de nombreux 
troubles, particulièrement dans la sphère psychique. 

Brown-Séquard et Westphal ont provoqué chez les 
animaux des états similaires et peut-être identiques. Chez 
certains animaux, surtoutdes cobayes, on peut provoquer 
des états épileptiformes par des lésions du système 
nerveux central ou périphérique, ou bien par des com-
motions violentes sur la tête (coups de marteau). 

Ces états durent des mois, pendant lesquels, il se 
produit des convulsions soit spontanément, soit par 
l'irritation de certaines portions de la peau. La prédis-
position à ces états est également héréditaire chez les 
animaux. Nous ne pouvons nous faire aucune idée de 
leur nature. 

Comme nous l'avons dit, les convulsions de l'épilepsie 
humaine se présentent sans cause connue. Peut-être, 
une anémie cérébrale soudaine joue-t-elle un rôle 
important. En général, ces convulsions débutent par 
une sensation anormale de nature psychique ou phy-
sique (aura). Immédiatement après, interviennent l'in-
conscience et des convulsions d'abord toniques puis 
cloniques. 

On a fait de nombreuses recherches sur les ani-

maux, pour savoir de quelles portions du cerveau éma-
naient les convulsions épileptiques. Nous avons appris 
ainsi avec certitude que les convulsions toniques et clo-
niques pouvaient être engendrées par de nombreuses 
portions du cerveau, par exemple par le pont cérébel-
leux et par les régions motrices et sensibles de l'écorce. 
Parmi ces régions, l'écorce du cerveau joue le plus grand 
rôle. Les convulsions, qui se produisent lorsqu'on l'irrite, 
subsistent après l'irritation. Elles ont une grande ana-
logie avec les accès épileptiques de l'homme, avec les 
accès rudimentaires aussi bien qu'avec les accès déve-
loppés. Les avis des savants sont encore partagés sur les 
nombreuses particularités de ces convulsions corticales 
chez les animaux. 

Pendant que, par exemple, Ziehen voit une différence 
entre les points d'origine du tonus et du clonus et qu'il 
place ce dernier dans l'écorce et le premier dans les 
parties plus profondes, Unverricht préconise énergi-
quement l'origine corticale pour les deux états. 

L'analogie de ces convulsions cortico-cérébrales avec 
les convulsions épileptiques de l'homme fait supposer 
que celles-ci devaient également partir de l'écorce. 
En effet, on ne saurait méconnaître que la fréquence 
des accès initiaux, l'extension des accès suivant la 
position de régions corticales motrices et le début 
fréquent par l'aura sensible, l'inconscience compliquée 
de convulsions, on ne saurait méconnaître que ces 
phénomènes militent en faveur de l'écorce, comme 
origine des convulsions humaines, tout au moins dans 
un grand nombre de cas. 

Mais on ne saurait émettre cette hypothèse avec trop 
de prudence. Nous ne savons pas si les convulsions 
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épileptiques partent toujours d'un endroit unique, ni si 
cet endroit est l'écorce. 

Nous ne pouvons pas nous occuper ici des autres 
phénomènes d'excitations motrices, entraînant des 
contractions musculaires coordonnées (chorée, athétose), 
parce qu'on ne sait rien sur la nature de leur origine. 
Nous pouvons encore moins parler des convulsions dou-
blées de mouvements expressifs, car ces mouvements 
sont subordonnés à des troubles psychiques. 

» 

IV 

T R O U B L E S D E LA S E N S I B I L I T É 

Il est extrêmement difficile d'étudier les troubles de 
la sensibilité dans le cadre d'une pathologie générale. 

La nature de la sensation dépend d'abord de celle 
de l'irritation, et ensuite de l'état de l'appareil récep-
teur et des voies conductrices et enfin de la constitution 
des parties cérébrales, où l'excitation de l'appareil ter-
minal ou des nerfs atteint le domaine de la conscience. 
C'est la dernière partie, entre toutes celles de l'appareil 
total, qui est la plus importante. C'est là que se dérou-
lent ces processus mystérieux que suivant notre pro-
gramme nous sommes tenus à exclure de cette étude. 
La pathologie des sensations attend encore son historio-
graphe, qui devra être en même temps clinicien et psycho-
logue. 

Mais l'étude des autres portions corporelles de l'ap-
pareil infiniment plus simple se heurte aux plus grandes 
difficultés. 

T R O U B L E S DE LA S E N S I B I L I T E 

Car, si jamais l'usage moderne, qui consiste à étudier 
dans les symptômes pathologiques, plutôt leur appari-
tion, leur importance diagnostique, voire jusqu'à leurs 
causes de préférence à la nature même de leur origine, 
si jamais cet usage se trouve infirmé, c'est bien ici. 

Les troubles de la sensation de la peau sont en partie 
des phénomènes d'irritation, en partie des phénomènes 
paralytiques. 

La cause de ces derniers peut résider, comme dans 
les phénomènes moteurs, sur tout le parcours, depuis la 
terminaison du nerf dans l'écorce jusqu'à leur partie 
terminale dans la peau même. Si la terminaison de l'or-
gane est lésée ou si le nerf est interrompu dans son 
parcours par n'importe quel processus pathologique, 
enfin si les appareils récepteurs de l'écorce sont troublés, 
les excitations exercées sur la peau ne seront que peu 
ou pas ressenties, de même que les sensations des 
parties profondes, muscles, tendons, os, ne seront pas 
transmises si leurs nerfs sont interceptés. 

Dans certains stades de la maladie de la moelle épi-
nière ou des voies périphériques, la transmission a 
encore lieu, mais elle exige le multiple du temps ordi-
naire. On ignore la nature que doit avoir la lésion pour 
produire précisément ce phénomène. Chose curieuse, le 
ralentissement de transmission attaque le plus fréquem-
ment la sensation de la douleur. 

Nous avons déjà dit qu'à lésion égale, les nerfs sen-
sitifs sont plus résistants que les moteurs. Parmi les 
qualités multiples du sens de la peau, chacune d'elles 
peut être abaissée pour son compte dans les affections 
des nerfs périphériques ou des centres nerveux. Le signe 
local qui est normalement lié à chacune des autres qua-
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lités sensitives peut disparaître et abandonner le terrain 
aux autres. Ce fait est du plus grand intérêt, car il est 
de nature à appuyer l'opinion des auteurs qui admettent 
la présence de nerfs différents pour la transmission de 
différentes qualités. 

Il existe des transitions infinies entre la sensation nor-
male et l'abolition radicale de toute sensation. Chaque 
cas particulier sera jugé d'après l'extension et l'intensité 
de la lésion des nerfs en question. 

Nous ne pouvons entrer ici dans la description 
d'autres troubles très particuliers qui sont la sensation 
double en présence d'une excitation simple, persistance 
de la sensation et perversion des sensations, attendu 
que l'on ne saurait rien dire de précis sur l'essence de 
ces choses si profondément remarquables. 

Aux sensations partant de la peau s'ajoutent celles 
des muscles, tendons et articulations. Ces sensations 
réunies, surtout les dernières, nous renseignent abon-
damment, par exemple sur la force et la direction des 
mouvements et sur la forme des objets. Les sensations 
des parties profondes sont en principe troublées dans 
les mêmes circonstances que celles de la peau. Lorsque 
certaines qualités sont abolies, alors que d'autres sont 
maintenues, il se produit des compensations étendues 
avec le secours de la vue et de l'ouïe. 

Les influences remarquables, que l'abolition de toute 
impression sensoriale peut avoir sur notre activité 
psychique n'est pas à étudier ici (voir les travaux de 
Strümpell et Ziemssen). Il faut considérer toujours que 
des phénomènes hypnotiques peuvent entrer aussi en 
ligne de compte. 

On ne connaît que fort peu de chose sur l'élévation Hyperesthésie. 

de la sensibilité. Le plus souvent on a observé de l'hy-
peresthésie, et celle-ci encore le plus souvent dans les 
états anormaux des terminaisons centrales des fibres 
aboutissant à l'écorce du cerveau. Nous voyons tous 
les jours certaines gens, à l'esprit facilement irritable, 
être excessivement sensibles aux excitations extérieures. 
Nous trouvons cela aussi à l'état pathologique, sur-
tout dans l'hystérie. On ne saurait méconnaître ici les 
connexités intimes existant entre cet état et le domaine 
psychique. Les maladies périphériques en sont rarement 
la cause qui est plutôt attribuable à des affections des 
nerfs ou de la peau. La sensation douloureuse est aug-
mentée aux surfaces dont la peau est tendre et fine. 

Nous ne savons pas de quelle nature doit être la lésion 
des voies périphériques pour produire l'hyperesthésie. 
Dans toute une série des cas, cette affection est la somme 
de nombreuses impressions qui seraient trop faibles iso-
lément pour produire des impressions douloureuses. 
Naunyn les a rencontrées chez les malades de la moelle 
épinière. A ce moment, les nerfs douloureux se compor-
tent comme les nerfs réflexes sains. Il faut de fréquentes 
impulsions pour provoquer l'effet. 

Les phénomènes d'irritation sensible s'expriment par 
des sensations qui ne sont pas déterminées par des 
irritations normales, d'origine extérieure et influençant 
les nerfs terminaux, mais par des excitations anormales 
consécutives à des processus pathologiques. 

Les phénomènes d'irritation doivent être d'une nature 
dépendant des régions pathologiques de l'appareil sen-
sitif. Ce n'est que dans les maladies des nerfs termi-
naux que l'on rencontre la sensation des démangeaisons. 



Que je sache, elle n'a jamais été rencontrée dans les 
affections des voies nerveuses. On ne sait pas comment 
elle se produit. 

Dans la plupart des maladies de peau, les malades 
sont tourmentés par cette sensation. Les érosions syphi-
litiques et les excoriations cutanées, par exemple les 
cancers plats, ne démangent pas. D'où vient cette diffé-
rence? Il se produit une sensation de démangeaison 
sans que l'on puisse remarquer à l'oeil nu des modifi-
cations de la peau. Dans certains cas, nous en connais-
sons la cause (ictère, diabète) ; dans d'autres cas, nous 
l'ignorons. 

Paresihésie. Les paresthésies sont les plus rapprochées comme 
qualité aux démangeaisons. On ne les rencontre pas 
dans les maladies exclusives de la peau mais dans celles 
des nerfs sensibles (inflammations, dégénérescences, 
compression). Nous ne savons pas si ces sensations 
peuvent dériver aussi des affections des centres nerveux. 
On ignore tout autant la nature des filets nerveux 
qui produisent les paresthésies. Il s'agit de sensations 
qui ne se présentent jamais sous l'excitation de l'ap-
pareil terminal sain. Elles se rapprochent surtout des 
sensations du toucher. 

On rencontre parfois des phénomènes d'irritation pro-
venant des nerfs transmetteurs de la température, par 
exemple la sensation de brûlure ou de froid. Cependant, 
il est remarquable que généralement ces sensations por-
tent déjà le caractère de la douleur, conformément au 
fait que des excitations des nerfs sensibles à la tempéra-
ture entraînent de la douleur. 

La douleur se produit par l'irritation des terminaisons La douleur. 

ou du parcours des fibres douloureuses de la peau jus-
qu'à leur entrée dans la moelle épinière, c'est-à-dire 
au delà des ganglions spinaux. 

On ne sait pas avec certitude comment les fibres 
douloureuses du système central se comportent en pré-
sence des irritations. Il faut reconnaître que toute une 
série d'expériences conteste la possibilité de provoquer 
des douleurs dans l'organe central par des irritations 
extérieures. A l'appui de ce principe, il faut mentionner 
l'insensibilité du cerveau dans les opérations chirurgi-
cales. Mais d'un autre côté, ce fait n'aurait guère d'ana-
logie compatible avec nos idées complémentaires. 

Nous devons admettre absolument que les fibres dou-
loureuses de la moelle épinière se modifient totalement. 
Il est certain que les nerfs sensitifs de l'intérieur des 
parties centrales sont extrêmement difficiles à exciter 
mécaniquement. Ce qui produit la douleur, ce sont 
d'abord les influences physiques ou chimiques sur les 
fibres douloureuses et qui tendent à modifier leur struc-
ture ou leur composition. 11 y a ensuite les troubles dont 
la nature pour le moment échappe encore complètement 
à nos connaissances (modifications dites névralgiques). 
Il est, en outre, probable que la douleur peut se produire 
dans les terminaisons centrales des nerfs douloureux 
par l'imagination, comme il peut se produire des para-
lysies psychiques dans les organes moteurs. En réalité, 
il n'est pas possible, chez les hystériques, de distinguer 
sûrement entre ces douleurs et l'hvperalgésie. 

Jusqu'ici, nous n'avons parlé que des sensations dou-
loureuses de la peau. Chacune d'elles porte ici une 
marque locale caractéristique. Sur les muqueuses visi-



bles, c e t t e marque devient déjà beaucoup plus incertaine. 
Dans les extrémités dont les parties principales nous 
sont révélées par le toucher, la douleur vers ces parties 
principales pourra encore être localisée. Par contre, 
dans les organes internes dont la situation et la coordi-
nation nous sont inconnues, le trait local est extrême-
ment vague en supposant que ces parties contiennent 
des fibres douloureuses. 

Ce signe local nous indique la coupe transversale, et 
nous savons que la douleur ne réside pas dans la peau 
m a i s plus profondément. Nous ne sommes pas plus ren-
seignés que cela. 

Les séreuses (par exemple la plèvre, le péritoine), les 
muqueuses et les muscles sont les organes dont il s'agit. 
Les grands organes parenchvmateux sont en partie 
dépourvus de fibres douloureuses. Ce qui a été dit sur 
les irritations douloureuses des nerfs de la peau s'ap-
pliquera à celles des organes mentionnés après. 

Vertige. Il est une forme de troubles sensitifs que nous avons 
encore à mentionner, c'est la sensation de vertige. 

Sous ce nom on comprend deux choses différentes. 
D'abord on désigne ainsi des accès d'inconscience rapi-
des et passagers. Et ensuite on entend par là cette sen-
sation particulière du trouble de l'équilibre que chacun 
connaît. Nous jugeons les rapports de notre corps avec 
les objets ambiants, et notre position dans l'espace d'a-
près les renseignements de nombreux organes sensibles. 
L'influence dominante appartient à la vue, ensuite 
viennnent l'ouïe, le toucher et la sensation de position 
et de mouvement, et ensuite viennent les renseignements 
que les organes sensoriaux du rocher nous font parvenir. 

Ces organes jouent certainement le plus grand rôle 
comme de nombreuses expériences sur les animaux et 
des observations sur les sourds-muets l'ont démontré. 
Si on les transporte dans un milieu où les sensations 
de la vue et de la peau sont abaissées, par exemple si 
on les plonge dans l'eau, ils perdront toute faculté 
d'orientation. Par un long exercice, on obtiendra que 
les jugements fournis par ces différents organes sen-
soriels se relient et s'accommodent entre eux. De tous ces 
organes partent notamment de nombreux réflexes vers 
la musculature du corps, et cela à l'état permanent. 

Ces muscles commencent par faire le nécessaire pour 
que le centre de gravité de notre corps soit toujours sou-
tenu dans de certaines limites et ensuite ils maintien-
nent la concordance des renseignements des différentes 
parties du corps. Car les excitations éprouvées par l'un 
placent les autres dans une position telle que les objets 
extérieurs provoquent en eux les sensations convenables. 
Ainsi, à chaque mouvement de la tête et du torse corres-
pondent des mouvements déterminés des yeux. 

Lorsque certains renseignements font simplement 
défaut, ils peuvent être largement compensés par 
d'autres organes. Mais lorsqu'un homme reçoit de plu-
sieurs endroits des renseignements de conscience dis-
cordants, par conséquent contradictoires, il éprouvera 
l'impression du vertige. Cette impression se produit 
dans de nombreuses circonstances. Malheureusement sa 
genèse ne nous est connue que dans un très petit 
nombre de cas. 

Nous trouvons le vertige dans les paralysies des 
muscles optiques à développement rapide. Dans ces 
cas, les sensations de la rétine d'un côté et celles des 



muscles de l'autre côté donnent des renseignements 
discordants sur l'espace. 

Le plus grand rôle, même pour l'apparition de la 
sensation de vertige, est rempli indubitablement par 
les organes des canaux semi-circulaires et dans le sac 
et l'utricule. 

Lorsqu'il se produit dans ceux-ci ou dans leurs rela-
tions nerveuses centrales des états pathologiques compli-
qués d'excitation des parties sensibles, des sensations 
de vertige accompagnées de mouvements musculaires 
apparaissent alors. Ce vertige existe toujours dans les 
cas malins de la maladie de Ménière. Dans les cas 
bénins, il n'intervient qu'en présence de mouvements 
physiques, donc lorsque c e u x - c i provoquent eux-mêmes 
des irritations plus fortes. 

Les relations du nerf vestibulaire semblent passer pai-
te cervelet. Cela confirmerait l'expérience d'après laquelle 
les maladies du cervelet provoquent des phénomènes 
vertigineux absolument analogues. 

Il pourrait s'agir ici principalement des affections du 
pont du cervelet et ensuite de phénomènes irritatifs 
mais non paralytiques. Car les maladies des hémisphères 
cérébelleuses se déroulent pour nous sans symptômes. 
C'est ainsi que les chiens privés de cervelet, et chez qui 
les phénomènes irritatifs ont disparu, ne paraissent pas 
souffrir du vertige ainsi que Luciani l'a démontré. Les 
cas d'atrophie du cervelet observés chez l'homme ne 
démontrent pas davantage que l'absence du cervelet 
produit le vertige. 

Naturellement on présuppose que l'écorce du cerveau 
y est intéressée et qu'il s'agit d'un processus conscient. 
C'est là que réside la dernière cause de cette sensation. 

C'est ici que cette sensation se produit lorsque les ren-
seignements en question arrivent par les organes senso-
riels. On ne saurait émettre que des hypothèses sur la 
façon dont il faut comprendre les autres sensations 
nombreuses du vertige qui se présentent dans les affec-
tions cérébrales diffuses, dans la tension cérébrale, les 
affections gastriques, l'anémie, les troubles de la circu-
lation et autres circonstances. 

Y 

L ' I N F L U E N C E D U S Y S T È M E N E R V E U X S U R L ' É T A T N U T R I T I F 

D E S T I S S U S 

11 est indubitable que la maladie des appareils nerveux 
exerce une influence pathologique sur la nutrition de 
certains organes. Comme nous savons, les fibres ner-
veuses se détruisent dès qu'elles sont séparées de leurs 
cellules ganglionnaires respectives. Cela se comprend, 
car toute partie de cellule, dont la liaison avec le noyau 
est coupée, meurt certainement. On ne connaît pas exac-
tement les détails. C'est ainsi que nous ignorons encore 
où sont situées les cellules respectives d'une série de 
nerfs. 

Les muscles striés se comportent exactement comme 
les nerfs. Eux aussi meurent dès qu'ils sont séparés 
des cellules ganglionnaires de la corne antérieure qui 
les innervent (atrophie dégénérative). 

Ce fait est beaucoup plus difficile à interpréter que 
le premier. Il ne s'agit plus de portions d'une cellule, 
mais de deux cellules dont chacune a son noyau et qui 
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muscles de l'autre côté donnent des renseignements 
discordants sur l'espace. 

Le plus grand rôle, même pour l'apparition de la 
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les organes des canaux semi-circulaires et dans le sac 
et l'utricule. 
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physiques, donc lorsque c e u x - c i provoquent eux-mêmes 
des irritations plus fortes. 

Les relations du nerf vestibulaire semblent passer par 
le cervelet. Cela confirmerait l'expérience d'après laquelle 
les maladies du cervelet provoquent des phénomènes 
vertigineux absolument analogues. 

Il pourrait s'agir ici principalement des affections du 
pont du cervelet et ensuite de phénomènes irritatifs 
mais non paralytiques. Car les maladies des hémisphères 
cérébelleuses se déroulent pour nous sans symptômes. 
C'est ainsi que les chiens privés de cervelet, et chez qui 
les phénomènes irritatifs ont disparu, ne paraissent pas 
souffrir du vertige ainsi que Luciani l'a démontré. Les 
cas d'atrophie du cervelet observés chez l'homme ne 
démontrent pas davantage que l'absence du cervelet 
produit le vertige. 

Naturellement on présuppose que l'écorce du cerveau 
y est intéressée et qu'il s'agit d'un processus conscient. 
C'est là que réside la dernière cause de cette sensation. 

C'est ici que cette sensation se produit lorsque les ren-
seignements en question arrivent par les organes senso-
riels. On ne saurait émettre que des hypothèses sur la 
façon dont il faut comprendre les autres sensations 
nombreuses du vertige qui se présentent dans les affec-
tions cérébrales diffuses, dans la tension cérébrale, les 
affections gastriques, l'anémie, les troubles de la circu-
lation et autres circonstances. 

Y 

L ' INFLUENCE DU SYSTÈME NERVEUX SUR L'ÉTAT NUTRITIF 

DES TISSUS 

11 est indubitable que la maladie des appareils nerveux 
exerce une influence pathologique sur la nutrition de 
certains organes. Comme nous savons, les fibres ner-
veuses se détruisent dès qu'elles sont séparées de leurs 
cellules ganglionnaires respectives. Cela se comprend, 
car toute partie de cellule, dont la liaison avec le noyau 
est coupée, meurt certainement. On ne connaît pas exac-
tement les détails. C'est ainsi que nous ignorons encore 
où sont situées les cellules respectives d'une série de 
nerfs. 

Les muscles striés se comportent exactement comme 
les nerfs. Eux aussi meurent dès qu'ils sont séparés 
des cellules ganglionnaires de la corne antérieure qui 
les innervent (atrophie dégénérative). 

Ce fait est beaucoup plus difficile à interpréter que 
le premier. Il ne s'agit plus de portions d'une cellule, 
mais de deux cellules dont chacune a son noyau et qui 

23 



appartiennent à des tissus différents. On se demandera 
tout d'abord si cette observation a des analogies. 

Quel est le rôle des muscles du cœur et de l'intestin? 
Que je sache, ceux-ci n'ont jamais été séparés de leurs 
nerfs. En outre, ils possèdent d'eux-mêmes dans l'inté-
rieur de leur musculature de grandes quantités de cel-
lules ganglionnaires. On ne saurait extirper celles-ci. 

Quant à leur disparition on ne l'a pas encore obser-
vée, sauf dans l'intestin. Mais ici les nerfs et les muscles 
étaient toujours dégénérés en même temps. Nous savons 
pertinemment que l'état nutritif des cellules des glandes 
salivaires et des testicules dépend de l'influence des 
nerfs. Si les nerfs respectifs sont coupés, ces glandes 
périront. Par suite, les fibres musculaires et les cellules 
de certaines glandes se présentent sous une même 
forme. 

L'essentiel en principe est de savoir si les lésions 
des nerfs troublent l'état nutritif des organes en abolis-
sant leur fonctionnement, ou bien si elles exercent une 
influence nutritive spécifique indépendante de la fonc-
tion. 

Essayons d'abord de tirer des muscles et des glandes 
l'explication nécessaire. 

Lorsque les muscles sont paralysés par des lésions 
cérébrales, le trouble de nutrition grave qui se produit 
n'est pas du tout semblable à celui consécutif à sa sépa-
ration des cellules de la corne antérieure. Ils perdent 
en volume, mais leur structure anatomique reste inal-
térée dans son essence. Cette observation semblerait 
appuyer l'insignifiance du fonctionnement. Mais ce n'est 
là qu'une apparence, car dans toutes les maladies céré-
brales, seules certaines formes de l'innervation sont 

troublées, notamment la forme volontaire. Aussi le 
muscle n'en sera-t-il pas réduit à l'inaction pour cela. 

Il est indubitable que des réflexes nombreux provo-
qués par la périphérie et le centre agissent en per-
manence sur des groupes étendus de muscles. Ce fait 
devra être retenu même par ceux qui nient le tonus 
réflexe général du muscle. Donc, les muscles sont excités 
par cela d'une façon extrêmement fréquente, indépen-
damment de la volonté. Mais avant tout, et cela nous 
paraît plus important encore, il n'est absolument pas per-
mis de ne voir la fonction des muscles striés que dans 
la production d'atrophie visible. 11 est plutôt certain que 
le tissu musculaire remplit encore d'importantes fonc-
tions dans les échanges organiques. Il suffit de rappeler 
ses rapports avec la production de chaleur. 

Nous voyons que le muscle apparemment inactif, 
mais encore relié aux nerfs, a des échanges organiques 
totalement différents à celui privé de nerfs. On peut en 
conclure que le premier est actif comparativement au 
second. 

Mais cette fonction thermique du muscle dépend du 
système nerveux; nous n'en connaissons pas d'ailleurs 
qui n'en dépendraient point. Dès lors, on comprend 
beaucoup mieux les rapports intimes entre la moelle 
épinière et l'état nutritif du muscle. Lé fonctionnement 
et la nutrition sont inséparables. 

Les conditions sont exactement les mêmes dans les 
glandes salivaires et les testicules. Ces deux organes 
aussi sont uniquement mis en mouvement parle système 
nerveux ; -eux non plus ne tardent pas à s'atrophier après 
leur séparation de la moelle épinière, ou de la moelle 
allongée. 



Il en résulte que les troubles graves de nutrition des 
muscles, glandes salivaires et testicules, doivent être 
considérés comme coïncidant avec la diminution des 
fonctions et que l'on peut les ramener à celles-ci. 

Bien que nous ayons vu que l'activité des muscles 
striés ne cesse pas en présence de lésions cérébrales, 
cette activité en est en tout cas diminuée (il est toute 
une série d'innervations qui sont supprimées). Aussi, 
dans les maladies cérébrales, se produit-il pour ce 
motif un abaissement de l'état nutritif de ces mus-
cles. Cet abaissement est la suite logique de l'inactivité 
et se rencontre dans tous les états qui affaiblissent ou 
abolissent les innervations musculaires de la volonté. 
Cette atrophie simple se comporte en présence de la 
rapidité de son développement, des conditions électri-
ques et de la structure du parenchyme musculaire 
d'une façon toute différente que les atrophies dégéné-
ratives dont nous avons parlé. Les quantités de sang 
qui parcourent le muscle sont beaucoup plus grandes 
pendant son activité que dans le repos. Nous savons 
que les fibres musculaires accommodent leur volume à la 
somme de travail à accomplir. Tout cela nous fait com-
prendre l'atrophie du muscle dans la diminution de son 
activité. 

Dans certains cas particuliers où la liaison entre les 
fibres musculaires et les cellules de la corne antérieure 
est intacte, nous voyons en outre intervenir l'atrophie 
simple si rapidement qu'il est impossible d'admettre la 
paralysie volontaire comme cause exclusive. Comme 
Quincke l'a démontré, des lésions cérébrales du muscle 
entraînent parfois de fortes atrophies simples. Sur ce 
point les causes sont encore obscures. En effet on n'a 

jamais découvert jusqu'ici des rapports certains entre 
la nature du trouble cérébral et le développement de 
l'atrophie musculaire. 

Outre cela, les maladies articulaires provoquent 
parfois une atrophie de même nature, dans certains 
muscles voisins de l'articulation. Elle est beaucoup plus 
forte, elle intervient beaucoup plus rapidement que la 
diminution de volume après la paralysie des mouve-
ments volontaires. Et cependant, elle n'est que simple. 
La réaction qualitative et électrique ainsi que la struc-
ture anatomique demeurent inaltérées. 

Pour expliquer cette atrophie, il faut se rappeler 
qu'elle n'accompagne pas constamment des modifications 
articulaires." Aussi l'hypothèse de Strümpell, suivant 
laquelle les processus inflammatoires de l'articulation 
se répandent sur le muscle et l'altèrent, est parfaite-
ment acceptable, car les nombreux cas d'arthrite sans 
modifications musculaires indiquent que la présence des 
rapports mystérieux entre l'articulation et la nutrition 
du muscle n'est tout au moins pas probable. 

La dystrophie musculaire présente enfin un trouble 
remarquable de la nutrition musculaire. Dans cette 
maladie, il s'agit de la disparition de fibres musculaires, 
qui se produit directement ou après un stade hypertro-
phique préalable de ces fibres. 

La plupart des savants sont d'avis qu'il s'agit là d'un 
trouble primitif du muscle. Erb n'exclut pas totalement 
l'hypothèse d'une origine spinale. Indubitablement, 
les fibres musculaires ne se comportent pas dans cette 
maladie, et cela dans la majorité des cas, comme s'ils 
étaient dégénérés, tant au point de vue anatomique 
qu'électrique. Mais ils accusent plutôt une simple atro-



phie. Gela est tellement certain que la plupart du temps 
le système nerveux a été trouvé libre. 

Ces deux constatations sembleraient rendre très pro-
bable la nature primitive et myopathique de la maladie. 

Dans certains cas, la graisse interstitielle de certains 
muscles se développe à un si haut degré que leur volume 
peut en augmenter (pseudohypertrophie). L'origine et 
l'importance de cette hyperplasie graisseuse sont incon-
nues. A première vue, nous ne saurions lui attribuer une 
influence destructive sur les fibres musculaires, car elles 
manquent le plus souvent. Et il n'est pas probable que 
deux causes entrent en jeu pour la destruction d'un 
muscle. 

On ne sait sur les causes de la disparition du muscle 
qu'une chose : c'est que les prédispositions héréditaires 
y jouent un rôle décisif. 

Par suite, les différentes circonstances dans lesquelles 
l'atrophie des muscles se constitue, ne nous forcent pas, 
jusqu'ici, c'est notre avis, à admettre une influence 
trophique, particulièrement indépendante de la conser-
vation de la fonction ; quant aux autres tissus, les 
conditions sont beaucoup plus compliquées et beaucoup 
moins claires. 

On trouve chez les enfants atteints de polymyélite 
antérieure, que le développement du squelette s'opère 
en général d'une manière défectueuse, lorsque les 
muscles des extrémités s'atrophient et restent en retard 
sur la croissance. Ce genre de troubles dans la crois-
sance osseuse est beaucoup plus faible dans les para-
lysies infantiles déterminées par des affections cérébrales. 
On ne saurait interpréter ce phénomène avec certitude. 
On pourrait supposer que l'atrophie complète des muscles 

qui accompagne la maladie de la corne antérieure 
entraîne l'absence de toutes les irritations, tiraillements, 
pressions et mouvements des os, et que aussi le courant 
sanguin devient extrêmement minime dans les membres 
paralysés par l'origine spinale. 

Néanmoins, il faut tenir compte de ce que chez les 
adultes 011 n'a, que je sache, jamais constaté des lésions 
des os, consécutives à des lésions des cornes anté-
rieures, ou des fibres radicales antérieures (polymyélite, 
atrophie musculaire, myélite, névrite). Donc, des in-
fluences diverses doivent présider à la conservation et 
à la croissance des os. 

Malgré cela, on trouve très bien dans certaines 
affections spinales (tabès, syringomyélite) des troubles 
nutritifs des os et des articulations. On a trouvé à ce 
moment une fragilité anormale des diaphyses, et des 
affections curieuses des terminaisons des articulations 
entraînant les anomalies les plus singulières de la taille. 
Les modifications anatomiques des articulations ne sont 
pas là autre chose que celles de l'arthrite déformante 
chronique. 

Dans une partie des cas, son origine n'oppose pas 
de difficultés aux recherches, surtout lorsque ces 
arthrites peuvent être imputées à l'abolition du sens 
de la température et de la sensibilité. Les malades, qui 
ne ressentent de douleurs dans aucune lésion, 11e 
remarquent pas non plus des légers troubles des tendons 
et des articulations, ils se servent de leurs membres 
comme auparavant, et, ainsi qu'il a été prouvé, leur 
impriment les plus graves modifications. 

La question est de savoir si l'on peut expliquer toutes 
les affections articulaires névropathiques de cette façon. 



Les observations, que nous possédons, n'en donnent 
pas le droit; c'est ainsi que l'on a décrit certains ma-
lades chez lesquels il s'est développé en quelques jours 
une destruction articulaire de la plus haute gravité, sans 
que l'on ait pu démontrer préalablement chez eux la 
moindre petite lésion. Dans ce cas, il doit s'agir d'in-
fluences particulières extrêmement obscures. C'est ce 
que nous devons admettre également pour les cas 
où l'amincissement et la fragilité des diaphyses se 
produisent. 

Charcot croyait avoir trouvé, dans certains groupes 
cellulaires des cornes antérieures, des régions, d'où 
l'état nutritif des articulations et des os se trouve 
dominé. 

Ces constatations ne se sont pas répétées, et l'on ne 
Sait pas encore quelles fonctions physiologiques il 
faut attribuer à ces groupes cellulaires. 

Les conditions de la peau sont identiques à celles du 
squelette. Dans le cortège des troubles cérébraux ou 
de la moelle épinière, on observe toutes les variétés 
d'exanthèmes, nécroses ou tumeurs, exactement comme 
dans le décubitus. Ces constatations sont d'une valeur 
inégale dans leur importance pour notre question. 

Dans la plupart des cas, les anomalies de la nutrition 
accompagnent celles de la sensibilité, notamment celles 
de la douleur et de la température. Il n'est pas douteux 
qu'elles suffisent déjà par elle-mêmes à provoquer les 
plus profondes modifications de la peau. 

Nous n'avons pas besoin de développer ce sujet plus 
longuement. 11 nous suffit de renvoyer à ce que nous 
avons dit sur les articulations. Quant à l'origine" du 
décubitus, il faut encore insister sur ce point, c'est 

que les malades ont très souvent des paralysies des 
sphincters. La pollution permanente de la peau par les 
urines et les excréments altèrent celle-ci de la façon la 
plus grave. 11 faut penser aussi que les emplacements 
nécrosés sont généralement exposés à de fortes pres-
sions. Et la question se représente à nouveau ainsi : 
Faut-il considérer les paralysies de la sensibilité dou-
loureuse et de température, ainsi que l'incontinence 
vésicale et rectale, comme cause suffisante, dans tous 
les cas d'excoriation cutanée, dite névropathique, ou par 
décubitus ? 

Certains savants allemands surtout penchent vers la 
positive; les autres, par exemple Charcot, maintiennent 
énergiquement la négative. Il est certain que les cas 
où l'on ne peut expliquer les troubles de la peau par 
des causes connues sont très rares. 

Aussi, est-il extrêmement désirable que cette question 
fondamentale soit élucidée par des travaux communs. 

On a remarqué à la suite de troubles nerveux toute 
une série d'autres modifications de la peau. Nous 
n'avons pas à entrer dans les cas attribuables aux 
influences vaso-motrices; car, si l'origine de ces érup-
tions particulières (urticaire, érythème avec ou sans 
exsudations) est encore obscure, elles ne représentent 
en principe rien d'incompréhensible et n'ont rien de 
commun avec l'état nutritif. Ce qui nous intéresse ici, 
ce sont les cas où il n'y a pas abolition d'influences 
nerveuses, mais où il existe une irritation inflammatoire 
des fibres qui atteint simultanément son organe ter-
minal, c'est-à-dire la peau, comme par exemple l'herpès 
zoster. 

Là non plus, les rapports directs ne sont pas clairs. 



L E S Y S T È M E N E R V E U X 

On trouve de très nombreuses névrites sans affection 
cutanée. 

On ne sait pas pourquoi cette affection se produit 
précisément dans certains cas, ni quelles sont les fibres 
nerveuses intéressés, lorsque la peau devient simultané-
ment pathologique, ni si la lésion des ganglions spinaux 
détermine ce phénomène. Tout cela est aussi peu connu 
que la nature de l'affection cutanée. 

On ne sait notamment pas d'une façon certaine s'il 
se produit des nécroses primitives dans la peau avec 
réactions inflammatoires, ou bien si ce ne sont des 
phénomènes d'irritations primitives. 

Nous n'avons rien à dire ici sur les autres troubles 
de la peau, des cheveux et des ongles qui se produisent 
dans le cours des maladies nerveuses et qui, parait-il, 
leur sont connexes. Nous n'en dirons rien parce que 
l'on n'en sait rien. 

Par contre, nous mentionnerons encore par quelques 
mots la façon dont il faut se représenter l'influence du 
système nerveux, sur l'état nutritif des cellules, dans 
les cas où il n'y a pas prédominance des causes con-
nues et plusieurs fois mentionnées déjà. 

Faut-il croire réellement qu'il puisse exister des 
influences trophiques indépendantes des influences fonc-
tionnelles du système nerveux dans le sens le plus large 
du mot? Faut-il croire que des cellules peuvent exercer 
leurs fonctions sans lui, alors qu'elles ne sauraient vivre 
sans lui être rattachées ? 

Cette hypothèse correspond-elle à toutes nos autres 
connaissances sur les cellules? On est certainement 
amené à penser que nos connaissances sur les rapports 
entre l'influence des nerfs et la fonction des cellules 

I N F L U E N C E S U R L ' É T A T N U T R I T I F 

sont encore très faibles, que l'on ne saurait qualifier de 
définitifs les examens relativement grossiers des troubles 
fonctionnels que nous avons mentionnés. 

Ce qu'il faut avouer avant tout, c'est que toutes les 
conditions sont extrêmement compliquées. Les commu-
nications importantes de Gaule et de Fleiner ne nous 
ouvrent-elles pas précisément la perspective des im-
menses difficultés qu'il nous reste encore à vaincre? 
Les ganglions spinaux et le grand sympathique appa-
raissent ici certainement comme région, en rapport 
intime et important avec la peau et les muscles. 

Il ne s'agit plus ici d'une véritable présidence à la 
nutrition, mais de rapports les plus compliqués, peut-
être en partie de rapports réflexes. La coopération de 
nombreuses portions du système nerveux central et 
périphérique est en partie d'une certaine importance. 
11 nous suffit de les indiquer. 

Aussi intéressante que soit leur étude, les difficultés 
qui s'opposent à leur connaissance sont encore beau-
coup trop grandes. 

Quelques mots encore sur un état pathologique compli-
qué de troubles de nutrition très vifs. Ce n'est pas que 
nous soyons d'avis que tout a ici pour point de départ 
des troubles du système nerveux, mais au contraire c'est 
parce que nous voulons suivre la vieille habitude et 
parce que l'insertion de ce sujet dans un autre chapitre 
ne se ferait guère sans une certaine difficulté. 

Nous voulons parler des troubles nutritifs que l'on 
rencontre dans le cortège des maladies du corps thyroïde. 
11 est démontré aujourd'hui que lorsque le tissu thyroï-
dien est éloigné de la sphère des échanges, il se produit 
d'abord des phénomènes graves issus du système ner-



veux, ainsi que de la nutrition de l'organe. Plusieurs 
causes y contribuent. 

L'âge de l'individu, la rapidité avec laquelle la fonc-
tion thyroïdienne disparaîtra, détermineront la priorité 
d'apparition de l'un ou l'autre phénomène. Si cela se pro-
duit rapidement, il interviendra des tremblements et 
des accès convulsifs particuliers, similaires, mais non 
pas identiques à ceux du tétanos. Parfois, on observe 
simultanément de vives augmentations de température. 
Les convulsions peuvent s'emparer des muscles respi-
ratoires et entraîner la mort. 

Malgré l'ablation chirurgicale du corps thyroïde, les 
symptômes nerveux graves font défaut chez un très 
grand nombre de malades ; c'est ce qui a fait douter de 
l'importance pathogénique de cet organe pour ces états. 
Néanmoins, il faut réfléchir, qu'à côté de l'organe prin-
cipal, on trouve généralement plusieurs glandes thy-
roïdes accessoires. 

Lorsqu'elles existent, l'ablation du corps thyroïde 
n'équivaut pas à l'élimination réelle du tissu du corps. 
C'est ce qui détermine le développement des phéno-
mènes consécutifs. 

Par contre, si la fonction du corps thyroïde disparaît 
graduellement, ou bien si dans les premiers temps après 
l'opération on n'y pallie par des moyens artificiels (trans-
plantations de glandes thyroïdes, injections de sucs glan-
dulaires), il se produit des troubles nutritifs sur la 
peau, les ongles, dans les os et autres organes. La 
peau devient épaisse, d'un glissement laborieux, bour-
souflée. 11 s'accumule un corps mucilagineux dans le 
derme. Les fibres de tissus conjonctifs s'épaississent, 
les cheveux tombent; il s'ajoute à cela des troubles de 

l'intelligence, elle décline graduellement, l'obnubilation 
intellectuelle se complique de faiblesse motrice, de 
paralysie et de troubles de la sensibilité. 

Tous ces phénomènes consécutifs ont la plus grande 
ressemblance avec ceux du myxœdème, maladie parti-
culière que l'on rencontre rarement en Allemagne et 
plus souvent en Angleterre. 

Cette maladie a de nombreux rapports avec le cré-
tinisme. Cela est d'autant plus important que dans ces 
deux maladies le corps thyroïde manque ou est malade. 
Les différences des tableaux symptomatiques pourraient 
s'expliquer par l'intensité variable et la nature des 
lésions thyroïdales, ainsi que par les différences de 
temps et d'âge, pendant lesquels elles se développent. 

Nous sommes autorisés dès lors à considérer ces 
trois états comme une conséquence de l'affection du corps 
thyroïde. On ne connaît pas encore les rapports intimes 
des symptômes, ni dans quelle mesure ils dépendent 
de l'absence de la glande thyroïde. 

11 est probable qu'en présence d'un fonctionnement 
défectueux du corps thyroïde, il s'est produit des modi-
fications du sang. D'après les théories modernes, nous 
dirions : il s'est accumulé dans cet organe des éléments 
toxiques qui provoquent les troubles anatomiques et 
fonctionnels. 
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