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ENERALITES. VI

De méme chaque organe, chaque tissu, chaque appareil
réagira en toute rencontre selon les propri€lés vitales dont
il est originairement doué, et la mise en jeu de ces pro-
priétés ne signifiera rien autre chose, sinon qu'une cause
quelconque est intervenue, capable d’en réveiller I'activité;
el si ¢’esl une cause morbide, nous en reproduirons les
effets, car il 0’y a pas la une condition nouvelle surajoutée,
il y a simplement un nouveau mode d’impression produite
sur I'économie. Aussi tous les symptomes peuvent-ils étre
fidelement imités par 'expérimentation.

Seméiologie expérimentale. — Considérés dans leur ensem-
ble, ceux-ci peuvent éire partagés en trois groupes : les
symplomes nervo-dynamiques, les symptomes d’ordre chi-
mique, el les symptomes d’ordre plaslique, caractérisés par
des phénomenes de formation ou de développement.

Les premiers, ceux que jappelle symptomes nervo-dyna-
miques, sont évidemment les plus élevés dans la série; ils
dépendent presque exclusivement du systéme nerveux et
musculaire. Ils supposent un certain développement de
I'élre organisé; car on connait quelques poisons qui ne
paraissent agir sur I'ceuf qu'a partir du moment ot I'em-
bryon est pourva d'un systéme nerveux. Ces symptoémes
sont faciles & reproduire, C'est ainsi, par exemple, qu'en
excitant légérement sur un cheval le bout central du nerf
vague préalablement coupé, ou le nerf laryngé supérieur,
on produit le phénoméne de la toux, tel absolument qu’il
se produil en pathologie. C’est ainsi encore que tous les
jours, dans les vivisections, nous provoquons les convul-
sions, les palpitations, les paralysies du sentiment et du
mouvement, en coupant ou en excitant certaines portions
du systeme nerveux central ou périphérique.

Les symptomes d'ordre chimique consistent dans des
phénomeénes de composition et de décomposition. Geux-eci
sonl en génédral subordonnés & 'action souveraine et modé-
ratrice du systéme nerveux; Cest dans les tissus quils
s'accomplissent; sous cette influence, les modifications du
sang ne font que traduire ces intimes transformations de
la substance vivante. Le sang n’est jamais malade primiti-






GENERALITES. X

Affections expérimentales des tissus et des liquides, — Ainsi
done, nous avons reproduit tous ces symptomes; nous poun-
vons faire plus: nous provoquons I'inflammation avec tous
ses modes. En détruisant les ganglions du grand sympa-
thique, nous déterminons des péricardites, des pleurésies.
Et, chose remarquable, pour obtenir le passage de la simple
hyperhémie & I'exsudation et a la production du pus, il nous
suffit d’affaiblir animal en expérience. Mille moyens ana-
logues nous permettent de susciter la fidtvre & tous ses
degrés. Nous amenons latrophie et la dégénérescence
graisseuse des muscles en coupant les nerfs qui s'y distri-
buent.

Voila pour les affections du solide; nous produisons de
méme celles qui sont caractérisées par des altérations des
liquides. Ainsi en enlevant les reins nous déterminons une
urémie artificielle tout a fait comparable a I'urémie patho-
logique, s'exprimant comme elle par des vomissements,
par la diarrhée, par des convulsions.

Certaines maladies peuvent étre produites artificiellement. —
Mais parviendrons-nous a créer de toutes pieces des mala-
dies? Geci devient plus délicat. Le symptome, I'affection,
Paltération du sang sont des faits matériels, palpables, qui
émanent directement de la constitution des organes. Pour
que ceux-ci répondent i nos excitations, il suffit qu’ils
spient convenablement interrogés. La maladie, et j’entends
par 14 Pimpression morbifique premiére qui met en mou-
vement toute la série des phénoménes pathologiques, et du
milien de TPapparente mobilité de symptomes, dégage
P'unité et la spéceificité qui les fait converger vers un méme
but, la maladie, dis-je, est un fait d'un ordre plus relevé et,
par conséquent, tout autrement difficile & reproduire. Et
pourtant les résultats étonnants obtenus déja dans cetle
voie nous commandent de ne pas désespérer d’y par-
venir.

S’il est un ordre de maladies dans lesquelles Punité de
la cause affective s’affirme avec une supréme évidence, ce
sont bien les maladies virnlentes. Or, s'il est vrai que nous
ne pouvons eréer chez les animaux les virus propres a I'es-
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GENERALITES. X1
lieu pendant le paroxysme de la fisyre intermittente; c'est

' ui encore qui suspend cette fon ction dans le tétanos; et Ia

esl yraisemblablement la cause de 'insuccds du eurare dans

| la plupart des cas ol cel agent a ¢1é expérimenté. Dans les

denx seuls cas ou il a réussi, il y avait eu des preuves évi-
dentes d’absorption. La tolérance, & laquelle on a fait jouer
un si grand role dans la méthode rasorienne, tient sans
doute a la différence d’action des médicaments suivant la
dose a4 laquelle ils sont employés; mais il faut ajouter
qu'elle se réduit bien souvent a un simple phénoméne de
non-absorption. Le médicament ne pénéire pas dans le tor-
vent de la circulation: quoi d’étonnant s'il ne produit pas
ses effets habituels?

Predisposition locale et imminence morbide. — Ce n’est pas
tout : 'expérimentation nous donne encore la clef de pro-
blemes difficiles. Qu'est-ce que cette influence mystérieuse
qui constitue la prédisposition locale? Pourquoi, une cause
morbide étant donnée, est-ce tel orzane qui va's'affecter et
non pas tel autre? Ecoutons la physiologie.

Voici un animal qui meurt ¢’inanition ; & Pautopsie, on
trouve tantot une pneumonie, tantdt une pleurésie, tantot
une entérite. Evidemment cela ne s'est pas fait au hasard,-
il fallait qu’il y eat la une prédisposition; nous allons la’
eréer en coupant le nerf grand sympathique, avant de sou=
mettre 'animal a 'inanition. Le résultat immédiat sera une
simple dilatation vasculaire. Tant que I'animal sera bien
nourri, les choses en resteront 1a, mais sitot qu'il sera mis
4 la diete, nous verrons éclaler une violente inflammation
dans le point ainsi conslitué en état d’imminence morbide.
Les résultats funestes de abstinence auront porté sur le
parsminoris resistentiz, ce que 'on pouvait prédire al'avance.
Ainsi la prédisposition, cet élat intermédiaire qui n’est pas
encore la maladie, mais qui n’estdéja plus la santé parfaite,
git dans une modification particuliére du systéme nerveux,
dont 'expérimentation nous rend compte jusqu’a un certain
point. )

~ Du reste, il ne faudrait pas envisager la prédisposition
dans un sens lrop général, car elle varie a I'égard des difié-
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pourra ne pas avoir lien. Vous savez, en effet, que pour em-
pécher l'intoxication, il suffit de lier la veine correspon-
dante au point d’application de la substance délétére.

Mais I'absorption veineuse est accomplie; cela ne suffit
pas encore pour que I'empoisonnement ait lieu; il faut de
plus que, rapporté au ceeur par la circulation en retour, le
poison pénétre dans le systéme artériel pour aller se mettre
en rapport direct avec les éléments histologiques. Dans ce
trajet, il doit traverser le poumon, et la il peut se faire une
élimination plus ou moins compléte, c’est ce qui arrive
notamment pourl'acide prussique, pour’hydrogéne sulfuré,

Supposez au contraire que 'absorption ait eu lieu par le
poumon; dés lors I'élimination est impossible, ou, du moins,
si elle se fait par les urines, elle arrive trop tard, et I'effet
pernicieux est déji produit. La conséquence a tirer de Ia,
¢'est que I'absorption par la surface pulmonaire est incom-
parablement plus active el plus dangereuse que celle qui a
licu par la peau et les muqueuses. L’histoire des fiévres
éruptives, celle de I'intoxication paludéenne nous offrent de
ce grand fait une importante application.

Le second moyen de généralisation des impressions
morbides, c'est le systéme nerveux sensitif. Sous ce rapport
la démonstration physiologique ne laisse rien a4 désirer.
Irritez un tissu mécaniquement, un phlegmon se déclare,
voild la lésion locale constituée. De 1 'excitation gagne la
moelle, puis se réfléchit sur le ceeur et les nerfs vaso-mo-
teurs, et la fidvre se déclare. Que les racines motrices soient
intactes on qu’elles soient coupées, peu importe; les phéno-
menes seront les mémes. Mais les choses se passeront tout
différemment si vous avez pris soin de couper les racines
sensilives. Yous avez par la barré le chemin a la transmis-
sion des impressions de la périphérie au centre. Le phleg-
mon continuera a se développer, maisil restera a I'état d’acte
lpcal et isolé; il n’y aura pas de fievre, il n'y aura pas de
phénoménes généraux.,

Ce que produit une irritation meécanique, certaines
excitations médicamenteuses, loxiques ou simplement
doulourenses le produisent également. Introduisez de la






LECONS

DE

PATHOLOGIE EXPERIMENTALE

DU SANG ET DES ANEMIES.

§ 1¢. Analyse biologique du sang.

Le sang envisagé d’aprés sa destination physiologique peut
élre considéré comme un intermédiaire entre les tissus vivants
et les milieux ambiants ; contenant en principe ou en nature les
matériaux nutritifs de I'organisme, il sert en méme temps de
réceptacle & ses produits de décomposition. Dans ces échanges
continuels, le role de l'organe ou de I'élément anatomique est
essentiellement actif : tantot il trouve dans le sang des princi-
pes préformés qu'il s'approprie par voie élective, pour les
transformer en sécrétions glandulaires ; tantot il n'y puise que
les matitres premidres, qu'il élabore, modifie, de facon A créer
une série de substances nouvelles dont le sang ne contient au-
cune trace; c'est dans ce cas surtout que se manifeste cette ac-
tivilé propre qui, avec de simples corps albuminoides, parvient
A faire la pepsine du suc gastrique, les acides de la bile, la
ptyaline, la mucine, le sperme.

Le rdle du sang semble, au contraire, entidrement passif : il
recoit indifféremment et restitue de méme les produits des mé-
tamorphoses digestives et nutritives, et cela le plus ordinaire-
ment sous la forme la plus simple ; mais cette passivité n’est
pas propre & toutes les parties du sang.

Le sang se compose de deux parties essentielles, 3 savoir -

1 #






ANALYSE BIOLOGIQUE DU SANG. 8

si des échanges incessants ont lieu entre ces deux parties, si
elles présentent des rapports intimes, elles n'en jouissent pas
moins de propriétés entierement distinctes.

Les éléments du plasma peuvent passer dans les tissus, dans
les séerélions; quelquefois méme le plasma tout entier, & 1'ex-
ception de la fibrine, peut s'infilirer dans les tissus; mais, 4
I'élat physiologique, le globule ne traverse jamais les parois
des capillaires. Lors de la transfusion du sang, I’injection du
plasma sans les globules ne produit que des effets funestes
(Bischof); la transfusion des globules sans la fibrine produit
souvent une véritable résurrection (Cl. Bernard, Brown-Sé-
quard); done les globules sont indispensables aux fonctions des
organes; ils constituent I'élément vital du sang au méme titre
que les cellules vivantes pour les tissus.

Toutefois les caractéres cellulaires du globule sont mal définis
chez 'homme et chez les animaux mammiféres. Nagudre en-
core, on y admettait : 1° une enveloppe fine et transparente;
2° un contenu visqueux et eoloré; 3° un noyau. Par ces trois
caracleres, le globule rentrait entitrement dans la célebre défi-
nition de Schwann, pour qui, comme on le sait, toute cellule
devait comprendre ces trois éléments : une membrane d’enve-
loppe, un contenu et un noyau. Mais il est certain que ces
caracteres ont été donnés d’une facon beaucoup trop absolue
dans la doctrine de Schwann. Pour ce qui est du noyau, s'il a
existé dans la période embryonnaire du globule, chez I'animal
adulte il a depuis longtemps disparu; il n'existe alors qu'une
ombre semi-circulaire centrale formée par I'aplatissement du
globule en forme de disque biconcave; voila done une cellule
sans noyau. |

Mais ce n'est pas tout : I'existence d’'une membrane d’enve-
loppe vient d’étre A son tour contestée par un éminent physio-
logiste, Max Schulze, non-seulement dans les globules sanguinse
mais dans les corpuseules musculaires; ces derniers offriraiente
eux aussi, des exemples de cellules sans enveloppe. Ce ca-
actere n'est donc pas plus essentiel que le précédent. Le
globule offre tout au plus, dans quelques circonstances, une

certaine condensation de sa surface en une couche plus résis-
tante, mais nullement distincte.
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1° Les globules rouges ne posstdent aucune membrane d’en-
veloppe ; si, par I'addition d’eau, ils perdent la forme discoide
pour prendre I'aspect sphéroidal, cette transformation n'impli-
que nullement la présence d’une membrane spéciale ;

90 Le noyau lui-méme ne constitue pas une condition d’exis-
tence de la cellule ; le role du noyau est important sans doute
lors de la division des cellules et des formations endogénes,
mais son intervention peut étre nulle, et la division provient
alors du protoplasma, qui péndtre la masse nucléaire et la frag-
merite;

39 Le protoplasma jouit d'une propriété singuliére qui en
démontre toute I'importance, c¢'est-i-dire de la contractilité,

VITALITE DU PROTOPLASMA.

La contractilité se présente dans I'organisme sous trois
formes : tout d'abord, dans la substance contractile des muscles
striés, c¢'est-d-dire dans leur protoplasma sous la forme de con-
tractilité musculaire. Il est une autre espéce de substance contrac-
tile qu'on ne trouve que dans les organismes inférieurs; les infu-
soires appelés amibes semblent composés entitrement de cette
substance contractile qu’'on appelle sarcode, et qui se coagule A
10 degrés; Kiithne I'a retrouvée dans les cellules de la cornée de
la grenouille et dans les cellules pigmentaires. Une troisitme
espece de mouvements se passe dans les cils vibratiles qui cou-
vrent la surface de la muqueuse respiratoire, des organes géni-
taux internes de la femme.

A ces trois espéees de contractions il faut ajouler les mouve-
ments moléculaires qu'on observe dans le protoplasma d’une
foule de cellules entierement distinctes des fibro-cellules mus-
culaires; ainsi Virchow a constaté ce fait sur les globules
blancs, et Recklinghausen sur les globules purulents, mugqueusx,
qui peuvent, méme par des mouvements progressifs, gagner
la surface des membranes.

Ce phénomene differe entidrement des déplacements molé-
culaires des dépdts inorganiques, car il cesse par des influences
qui compromettent la vie de ces cellules et disparait constam-
ment lorsqu'elles meurent. La contexture de ces cellules est
précisément telle que, loin de former des vésicules circonserites
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que des cristaux d’hématine se déposent dans le sang de cer-
tains animaux.

L’éther, enfin, produit un résultat analogue (Wittich) ; le sang
devient clair, les globules deviennent plus petits et disparaissent
sans s’ouvrir.

Au résumé, comme l'ont démontré Briicke, Rollett, et plus
récemment Klebs et Alex. Schmidt, les globules rouges sont
des corps contractiles dont la contractilité, qui peut durer quel-
ques heures aprés la mort, dépend ufiquement du prolo-
plasma,

§ 2, Analyse chimique du sang.
FHGPE]E'TEE CHIMIQUES DES GLOBULES. — COMPARAISON AVEC LE PLASMA.

L'analyse chimique des globules pratiquée par Carl Schmidt
a fait ressortir des données physiologiques imprévues : c'est la
dissemblance profonde, et presque I'antagonisme qui sépare les
globules du plasma, tant au point de vue des substances pro-
téiques qu'a I'égard des matitres salines et extractives dont ces
deux parties du sang se composent,

Hémoglobine. — Les globules, qui nagent pour ainsi dire
dans la fibrine du plasma, sont formés essentiellement par une
substance spéciale, entiérement distincte de la fibrine, bien
quappartenant également a la classe des substances protéiques.
(’est la matiere colorante, qui a été indiquée par Reichert et
étudiée avee le plus grand soin par Funke sous le nom d'hémato-
eristalline. Celte substance, que depuis on a nommée hémo-
globine, & la fois albuminoide et ferrugineuse, pourvu qu'on
parvienne & la dégager de la couche superficielle du proto-
plasma, présente, contrairement i toutes les autres substances
protéiques (Hope), la singulitre faculté de cristalliser ; chez
I'homme et la plupart des mammiferes, on obtient, ainsi que
I'a démontré Teichmann, des eristaux prismatiques d'une cou-
leur rouge amarante ou rouge cinabre, selon qu’ils sont isolés
ou groupés; lear coloration a ceci de parliculier, qu’elle est
rouge ou bien verditre, selon qu'on les voit 3 la lumidre
directe ou & la lumidre réfractée, et cette propriéié, appelée
dichroisme, s’efface sous I'influence de l'oxygdne et mangque






ANALYSE CHIMIQUE DU SANG. ]

une coloration plus foncée du sang ; enfin, il est des substances,
comme les alcalis concentrés, les acides forts (excepté les
acides chromique, nitrique), enfin et surtout la bile et le
chlorate de soude qui dissolvent promptement le globule. Or,
I'oxyzene se rattache manifestement au premier type, comme
Pacide carbonique au deuxitme type; I'un éclaircit rapidement
le sang, Pautre lui communique une teinte sombre; tous deux
agissent principalement sur la forme du globule, et ne modi-
fient ’hémoglobine que par des courants répétés et alternatifs
d’oxygene et d’acide carbonique (Lehmann); I'oxyde de carbone
est la seule substance qui imprime aux cristaux une couleur
foncée (Cl. Bernard).

Voila le résultat des dernitres recherches sur 1’hémato-cris-
talline et I'hémoglobine. L’hématine amorphe obtenue pour
la premitre fois par Lecanu, et récemment éludiée par Wit-
tich, contient les eristaux en nature ; ceux ¢ue Teichmann dé-
crit sous le nom d’hémine résultent d’opérations chimiques
plus complexes et plus destruetives du sang ; ils s'éloignent
davantage du pigment rouge normal; enfin, les cristaux que
Robin et Virchow ont fait connaitre sous le nom d’hématoidine
ne se trouvent que dans le sang exlravasé et ne contiennent
pas de fer.

L'hémoglobine est la seule de ces substances qui intéresse la
physiologie, car elle caractérise pour ainsi dire le sang; le
sérum , en effet , ne contient pas de traces de cristaux , ni par
conséquent de fer.

Le fer est contenu tout entier dans I'hémoglobine; mais
sous quelle forme, dans quel état et dans quelles propor-
tions? D'aprés Berzélius, cent parties de sang frais renferme-
raient 0,76 d’hématine; or I'hémoglobine contient, d’aprés
Hope , 0,6 pour 100 d'oxyde de fer; d’aprés Lehmann, 0,9 A
0,105 les recherches deTeichmann et Rollett confirment pleine-
ment les données fournies par Lecanu, qui fixe cette quantité
a4 0,10 pour 10¢. 1 y aurait donc 0,076 d’oxyde, ¢'est-2-dire
0,45 environ de fer métallique dans cent grammes de sang;
c'est précisément la conclusion récemment formulée par
Pelouze.

Des éléments inorganiques et graisseux des globules, — Une
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Enfin . tandis que les matidres extractives peuvent s'élever
jusqua 8 pour 100 dans la sérosité, on voit au contraire dans
les cellules prédominer les graisses et particulicrement les
graisses phosphorées, qui présentent une si grande analogie
avee celles de la substance nerveuse : peut-étre méme celles-ci
résultent-elles uniquement de I'activité des cellules.

COMPOSITION CHIMIQUE DU PLASMA,

Le plasma est composé de quatre séries de matériaux.

A. Matieres plasmatiques. — Fibrinogéne. — Le plasma a
pour élément caractéristique une substance qui, dans le sang
abandonné A lui-méme, semble se coaguler spontanément, sous
la forme de fibres entrelacées et feutrées, en méme temps
quelle emprisonne les globules : c’est la fibrine. Par cette éli-
mination spontanée, qu’on appelle la coagulalion, le sang, qui
était liquide, se transforme en une masse molle, rouge, laquelle
se rétracte au bout de quelques heures,; et en exprime un
liquide jaunitre appelé sérum. Le sérum contient par con-
séquent toutes les parties constituantes du sang a I'exception
de la fibrine. Le caillot dense qui reste et nage dans la sérosité
est done formé par la fibrine et les globules rouges.

La matibre coagulable désignée sous le nom de fibrine est
une substance albuminoide qui est a I'état fluide, et présente
sous cette forme toutes les propriétés des corps protéiques,
avec cette particularité, qu'un courant d’acide carbonique la
précipite de sa solution, bien plus facilement que I'albumine,
mais plus difficilement que la globuline. Alexandre Schmidt ,
qui vient d’étudier avec le plus grand soin les phénomenes de
la coagulation, P'appelle substance fibrinogéne; on a admis
cénéralement jusqu'ici qu’elle se sépare spontanément, mais
c'est 1A une erreur; il faut Pintervention d'un autre élément
des globules. Ce pouvoir coagulant appartient surtout & I'hé-
moglobine ; mais il existe une foule d'autres corps, entre aulres
le tissu connectif, les globules blanes, les corpuscules lympha-
tigues , qui jouissent de la méme propriété coagulante , proba-
blement par la globuline qu’ils contiennent.

Le sérum exprimé du caillof posséde aussi ce pouvoir, quoi-
(qu'a un moindre degré; on peut done dire que le sang contient
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dissoute (22 & 23 pour mille). Nous développerons cetle théorie
si simple & I'occasion de la chimie des anémies.

Sérine. — Outre ces matidres plasmatiques, le sérum con-
tient de 'albumine ou sérine, qui figure dans les analyses clas-
siques pour 75 & 80, tandis que Denis en retrancl_m 22 & 23 d.e
fibrine dissoute, qu’on confondait avec la sérine; il ne resteral
done que 53 d’albumine. :

A e6té de ces albuminates il faut mentionner la caséine, que
le professeur Natalis Guillot a constatée surtout dans 'état de
grossesse, que Panum considére comme existant & I'état phy-
siologique, et qu'Alex. Schmidt identifie avec la globuline.

B. Dérivés des substances albuminoides. — En se décompo-
sant, les albuminates donnent naissance aux produits suivants:
la glycine copulée avec I'acide benzoique sous le nom d’acide
hippurique ; la créatine et la créatinine, qui proviennent de
activité du tissu museculaire ; 'acide urique et surtout I'urée,
qui représentent les produits ultimes des oxydations des tissus
et corps protéiques.

C. Hydrocarbures et graisses. — Le sang contient, outre les
albuminates et leurs dérivés, du suere de raisin, dont le maxi-
mum est dans les veines sus-hépatiques, des graisses saponifiées
et acides, et la cholestérine, dont I'ensemble d’ailleurs variable
ne dépasse pas 1 4 2 pour mille.

D. Substances minérales, eaw et gaz. — Les divers matériaux
organiques sont combinés avec I'eau (900 pour 1000) et les
sels, principalement des chlorures et carbonates & base de soude.

Les gaz, qui jouent un role si important dans la constitution
du sang, sont l'acide carbonique, qui prédomine dans le sérum
a I'état de combinaison chimique, tandis que I'oxygéne est
combiné surtout avec les globules.

De ces quatre esptces de principes, ¢’est la plasmine et la
sérine qui subissent les modifications les plus importantes dans
Pordre pathologique; la diminution des globules constitue la
forme commune de I'anémie, mais la diminution de 'albumine
détermine cette forme grave et rarement primitive que nous
désignerons sous le nom d’anémie albumineuse. Les autres
eléments du sérum se réparent plus facilement; il en résulte
que leur déperdition suflit rarement pour produire une anémie,
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Pétat humide: Schmidt (de Dorpat) qui I'a découverte cherche
A déterminer, par des procédés micrographiques, le volume des
globules désséchés; or, en se desséchant sous le microscope,
un globule perd 68 & 69 centibmes de son volume et contient
par conséquent de 31 4 32 pour 100 d’¢léments solides; {l’un:a
autre part, Schmidt a mesuré le volume du sérum empri-
sonné dans le caillot et il a constaté que le caillot méme le plus
rétracté contient encore 20 volumes de sérum pour 100; les
li/5 du volume du caillot proviendraient donc des globules.
Par ces divers calculs, Schmidt est arrivé & ce résultat singulier
que le nombre indiqué pour le poids des globules supposés
secsn'a qu'd étre multiplié par 4 (ou par 3 1/2 d’aprés Sacka-
rin) pour donner le poids des globules humides, el servir ainsi
A déterminer en méme temps le poids du sérum contenu dans
le caillot; la connaissance de ce poids permet de calculer la
somme des éléments appartenant aux globules.

Or, les globules humides représentent 470 & 540 parties sur
1000; Lehman arrive au méme résultat, c’est-d-dire & 512
pour 1000; ce chiffre s’accorde parfaitement avec celui des
globules secs indiqué par Andral et Gavarret, 125 & 130 multi-
plié par L. Ainsi les globules forment dans le sang environ les
500/1000 ou la moiti¢é de la masse totale.

Parchappe a employé de son cité un procédé analogue
celui de Sehmidt.

Enfin la meilleure méthode de pesage des globules humides
appartient & Hoppe Seyler; mais elle ne s'applique qu'au
sang couenneux, c'est-d-dire au sang dont la fibrine vient se
coaguler isolément & la surface en une couche distincte et
blanche, privée de globules. La quantité de fibrine contenue
dans un échantillon de plasma ou de sang peut étre déterminde
facilement: en déduisant ce chiffre de la quantité totale du
sang examing, on a le poids des globules humides,

Pour le sang non couenneux, Hoppe propose une autre mé-
thode qui consiste a calculer le nombre des globules humides
par la quantité d’hémoglobine qu’ils contiennent. Une solution
faible de sel marin n’enléve aux corpuscules ni 'hémoglobine
ni les albuminates, et laisse le sérum parfaitement elair: on a
donc ainsi un moyen de sépaver les deux parties; il suffit de
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« ter pour faire arriver la teinte & un certain degré, dont la
« valeur a été déterminée directement. Comme lerme de com-
« paraison, il prend un millimdtre cube de sang, en compte les
« globules et I'étend d'une quantité déterminée d’eau :ia,!cm?lls.fée,
« puis il ajoute & I'échantillon & examiner la quantité liquide
« titrée pour le ramener & une teinte identique, et il tient note
« de cette quantité, Il admet que I'intensité de la couleur du
« sang est en rapport direct avec le nombre des globules rou-
« ges, el la quantité de liquide incolore qu'il faut ajouter pour
« égaliser la coloration est proportionnée & 'abondance de ces
« corpuscules (Milne-Edwards). » Mais, comme le fait trés-bien
observer I'éminent physiologiste auquel j’emprunte ces paroles,
la teinte du sang est influencée aussi par la quantité de globules
blancs, et j’ajoute par la densité variable du sérum, ainsi que
par la quantité des gaz oxygene et acide carbonique qui ont une
influence incontestable sur la forme des globules et par consé-
quent sur leur pouvoir réfringent.
Les résultats obtenus par ce procédé ne sont donc pas tou-

jours comparables enlre eux., L'échelle chromatique ne saurait
fournir une analyse précise.

QUANTITE DE SANG CONTENU DANS L ORGANISME.

Apres avoir déterminé la quantité relative de ses éléments, 1l
nous reste a apprecier la masse totale du sang.

Les méthodes les plus connues pour arriver A cette apprécia-
tion sont les suivantes : 1° 'extraction du sang par une saignée
artérielle assez considérable pour entrainer la mort ; Herbst, par
des expériences de ce genre chez divers animaux vertébrés, a
constaté que le sang qui s'écoule ainsi représente un douzidme
du poids du corps chez le beeuf, un seizibme chez le chien, et
seulement un vingt-neuviéme chez les oiseaux. Ces résultatsn’ont
aucune signification, car on ne peut ni extraire la totalité de ce
liquide, niapprécier celle qui reste dansles organes. Haidenhain,
par des pressions exercées sur les vaisseaux, a cherché A obte-
nir cette dernidre quantité, mais cette modification n'a pas
de valeur réelle ; la facilité plus ou moins grande avee laquelle
le sang se coagule chez les divers animaux influe considérable-
ment sur la portion qui s'écoule au dehors et sur celle méme

2
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a de sang qui pouvait étre restée dans le cadavre. » (Milne
Edwards.)

Dans un cas le sang répandu fut estimé A 5,540 grammes,
qui donna 5 grammes de résidu sur 28; I'eau sanguinolente
était de 6,050 grammes, laquelle donna 37 grammes de résidu,

Or ce résidu correspond A celui de 1,980 grammes de sang;
par conséquent le corps contenait au moins 5,540 + 1,980
grammes de sang, c’est-d-dire 7,500 le corps pesant 60 kilo-
grammes, le sang représentait un huititme du poids total ou
12,2 pour 100. i

Mais I'injection ne donne pas- touf le sang contenu dans les
vaisseaux.

l* Une quatrieme méthode est celle de Welker. On délaye tout
le sang (comme dans le procédé de Valentin) jusqu’a ce qu’il
acquiere la couleur d’un échantillon composé d’une certaine
quantité de sang, qu’on mesure et délaye dans une quantité dé-
terminée d'eau. Le chiffre d’eau nécessaire pour ramener tout
le sang a la coloration typique permet d’en calculer la masse
totale. (Welker, Heidenhain.)

Parmi les animaux vertébrés, cenx qui ont moins de sang ont
aussi moins d’activité physiologique; ainsi les poissons n’ont
que 10 a 18 grammes de sang par kilogramme du poids cor-
porel, la grenouille 58, la souris 80 et I'oiseau 84 grammes
par kilogramme corporel,

Par ce méme procédé, Welker a trouvé la quantité relative
de sang plus élevée chez 'homme que chez la femme: c’est
un résultat indiqué aussi par Valentin. Mais toutes les especes
de sang ne possédent pas la méme puissance de coloration.

Il existe une dernitre n:‘thode qu’on peut appeler mixte, et
que Panum a utilisée pour apprécier la quantité de sang dans
Pinanition ; nous exposerons ce progedé et ses résultats A I'oc-
casion des anémies d’inanition.

§ 4. De la genése du sang, — Organes formateurs des globules.

Dans les conditions normales de la vie, les recettes et les dé-
penses du sang s’équilibrent & peu de chose prés, ainsi que le
démontrent la quantité, la tension et la composition presque
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La lymphe est composée comme le sang : :

a. D'un plasma qui contient également une substance ﬁf:u'l-
nogene, unesubstance plasmatique qui détermine sa coagulation,
et tous les éléments du sérum;

b. De corpuscules appelés lymphatiques, véritables cellules
A noyau, qui sont méme entremélés de quelques noyaux libres,
Or, si ces corpuscules difftrent des globules rouges par I'ab-
sence d'hématine et par la présence du noyau (qui manque
dans ceux-ci), ils n’en ont pas moins tous un caractére com-
mun, c¢’est la nature cellulaire. :

§'il y avait un doute sur leur analogie, il disparaitrait a
coup st par la comparaison des globules Jymphatiques avec
les leucocytes du sang; ici l'identité est parfaite. On peut
done dire que la lymphe constitue une premitre ébauche du
sang, avec lequel elle se méle définitivement aprés avoir par-
couru les vaisseaux lymphatiques. Si on péndtre plus loin dans
cette étude comparative, on constate une ressemblance com-
pléte des globules lymphatiques avec les cellules contenues dans
les alvéoles des follicules et des glandes lymphatiques; ainsi les
cellules glandulaires, les cellules de la lymphe et les globules
blanes du sang constituent un seul et méme élément; mais il y
a plus, l'origine de ces divers éléments est commune, les glo-
bules lymphatiques dérivent évidemment des cellules glandu-
laires, car avant de passer par les glandes lymphatiques, la
lymphe ne contient qu'un trés-petit nombre de corpusecules, et
ceux-ci proviennent des [ollicules. Or, parmi les glandes lym-
phatiques et folliculeuses, il faut compter désormais et par
ordre d’importance :

1° Les glandes lymphatiques;

20 Les follicules ;

3° Les membranes murueuses elles-mémes;

li* La rate, le thymus et la glande thyroide, dont la texture
rappelle celle des follicules ;

5° Le tissu cellulaire, dont la texture si distincte joue cepen-
[lant un réle trés-analogue A celui des glandes;

6° Le foie, qui vient clore cetle série.
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¢. Par des cellules lymphatiques. Les trames fines du réseau
sont occupées par le fluide lymphatique et par une quantité
innombrable de cellules & I'état de suspension.

Ce sont ces trois éléments qui constituent 'alvéole; il n’a
ni paroi propre ni membrane parfaite; sa surface ‘est formée
simplement par les couches extérieures du réseau intril-&l\’éﬂ-
laire , et c’est de 1a que partent les filaments de soutien.

Les rapports des deux réseaux cellulaire et capillaire sont
moins netiement définis; des prolongements du réseau connectif
s'insérent ordinairement en s’élargissant sur la paroi des capil-
laires; or, d’aprés Heidenhain, qui a surtout étudié les follicules
~de Peyer, et d’aprés Ekardt, qui a généralisé cette donnée, les
prolongements seraient creux, et leur cavité en communication
ouverte avee celle des capillaires; le réseau de cellules se trans-
formerait done en un systéme bifurqué de capillaires; mais His
et Krey nient cette communication ; le prolongement cellulaire
ne s'insére méme sur le vaisseau capillaire que d'une maniére
médiate par des amas connectifs qui enserrent ¢i et 1A la paroi
du vaisseau,

2° Substance médullaire.— La substance médullaire présente
une texture plus complexe encore, sur laquelle His et Frey ont
jeté un jour fout nouveau. Jusqu’ici on I'a considérée comme
un lacis de vaisseaux lymphatiques enroulés (Kélliker), comme
un lacis de capillaires & tunique celluleuse si liche que le chyle
peut pénétrer librement dans les interstices et de 1A dans les
alvéoles (Billroth); pour Briicke, c¢’est une série de vaisseaux
lymphatiques sans paroi.

Canauz. En réalité, ce sont des canaux lymphatiques
(distincts des vaisseaux de ce nom), canaux anastomosés ,
remplis entitrement d’éléments morphologiques de la lymphe
et délimités par une membrane vitriforme avec quelques rares
noyaux ; dans I'un de ces canaux, qui sont lisses 4 U'intérieur,
il'y a un vaisseau sanguin muni d’une seule tunique sans mem-
brane adventice ; ’endosmose s’exerce facilement A travers cette
paroi.

L'origine de ces canaux est dans les alvéoles de la substance
corticale, et patticulidrement de ceux qui sont dirigés vers la
substance spongieuse; A autre extrémité, ces canaux ne se re-
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connective intra-alvéolaire, puis des alvéoles dans les tuyaux
lymphatiques de la substance médullaire et dans les vaisseaux
de sortie.

Ainsi la Iymphe qui est apportée par les affluents passe ne-
pessairement par ces cavilés si compliquées, ou elle doit se
frayer un passage entre les corpuscules lymphatiques, quelle
entraine en partie, et se trouver en confact avec le sang des
capillaires placés au centre des canaux.

Clest dans ces glandes que s'élaborent la lymphe, produit de
la nutrition des tissus, et le chyle, résultant de I'assimilation des
produits alimentaires.

FOLLICULES DES INTESTINS, DES AMYGDALES ET DE LA LANGUE.

Partout ot il y a un vaisseau lymphatique , on trouve une
glande lymphatique ; & I'origine méme des vaisseaux se trou-
vent des follicules qui, pour étre moins répandus dans I'éco-
nomie, n'en jouent pas moins un role considérable , qui est
identique, de méme que leur texture, avec le role et la texture
des glandes lymphatiques proprement dites. Tandis que les
glandes lymphatiques contiennent plusieurs alvéoles ou espaces
lymphatiques , les follicules ne contiennent qu'un seul alvéole;
c'est 14 la seule différence qu'ils présentent avee les glandes lym-
phatiques proprement dites, dont ils constituent la forme la
plus simple. Les p_lus nettement accusés se trouvent sur le
trajet du tube digestif; mais ce ne sont pas les seuls, car on en
constate sur d'autres muqueuses, sur la conjonctive, par
exemple.

Les follicules de Peyer et de Brunner constituent le type
le plus parfait de ces glandes simples; un épaississement
membraneux condensé, sous forme d’enveloppe & la surface,
une partie fondamentale tournée vers la tunique musculaire de
Pintestin et perforée comme un réseau, enfin une couche inter-
meédiaire, voila le follicule intestinal ; les lymphatiques qui en
¢mergent n’ont aucun rapporl avec la membrane d’enveloppe,
malis ils entourent la partie médiane et profonde du follicule
sans peénétrer dans sa substance; la ils forment des réseaux
composes de canaux eylindriques qui convergent ordinairement
en alvéoles, et ces alvéoles, de méme que les alvéoles des glan-
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adénoide, et le tissu adénoide lui-méme comme du tissu lym-
phatique ; les différences ne portent que sur des détails : ainsi
les ampoules des glandes lymphatiques sont moins vasculaires
que les follicules et la muqueuse adénoide; dans la matiere
adénoide, les vaisseaux sont partout; dans les follicules, les vais-
seaux les plus volumineux sont & la périphérie, et la partie
moyenne en est dépourvue.

Une autre différence entre ces trois organes, glandulaire, fol-
liculaire et adénoide, consiste dans la répartition de la substance
médullaive. Le tissu de la muqueuse, ainsi que les villosités et
les plis muqueux, ne contiennent que des anfractuosités mé-
dullaires ; les alvéoles des glandes possedent aussi des sinus
péri-alvéolaires. .

La muqueuse buccale est douée de la méme propriété que
‘la muqueuse intestinale ; le tissu lymphatique y abonde avec
ses corpuscules, son réticulum, soit & I'état de follicules, soita
I'état d’infiltration (Th. Schmidt).

RATE.

De toutes les glandes lymphoides, la rate est la plus im-
portante; on y frouve, sous le nom de corpuscules de
Malpighi, de véritables follicules lymphatiques, qui adh&rent
aux parois des dernieres artérioles; la tunique celluleuse de ces
vaisseaux est comme infilirée de ces corps adénoides (Ludwig,
Billroth, Key, Schweiger).

Outre les corpuscules, la rate contient une substance appelée
pulpe , dont I'étude histologique et chimique nous révélera la
formation des globules. Le microscope y démontre d’abord des
espaces entierement analogues aux alvéoles et sinus des gan-
glions lymphatiques, avec cette seule différence, qu’ici les vais-
seaux sanguins jouent le role des vaisseaux lymphatiques; dans
les ganglions, ce sont les extrémités sinueuses des lymphati-
ques; dans la rate, ce sont les capillaires sanguins qui s'ouvrent
dans les alvéoles, et c'est de ces alvéoles que les veines émer-
gent. Or, comme les alvéoles sont remplis de corpuscules
sanguins, les principes du sang s’y {rouvent en contact avec leurs
éléments formateurs ; il en résulte que, outre le mélange de
globules rouges et de globules blancs, on trouve dans ces espaces
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1o Une quantité exceptionnelle de leucocytes, qui sont géné-
ralement trés-volumineux ; la‘proportion des globules blancs
aux globules rouges, qui est de 1:220 dans 'arlére slflénirlun::.
s'éleve d 1:60 (Hirtl); Vierordt et Funke prétendent meme avoir
trouvé 1 globule blanc sur 4 ou 5 hématies.

9° Des globules rouges, qui sont trés-remarquables par leur
tros-petit volume, par leur forme moins aplatie, par leur grande
résistance A P'action de I'eau, par I'absence du pouvoir de gra-
viter et de s'empiler, enfin par l'extréme facilité avec laquelle
le contenu ou I'hématine prend la forme cristallisée ; or ce sont
la précisément les caractéres qu'on attribue aux globules de
nouvelle formation;

30 Des globules intermédiaires entre les leucocytes et les
hématies : ce sont des globules légérement teints de jaune, &
surface pile, granulée, unie ou multinucléaire ;

lie Des vésicules globuliféres, qui seraient rares ou méme
exceptionnelles, d’apres Gray et Funke, el qu'on ne retrouverait
que pendant la digestion, d’aprés Scheenfeld.

La comparaison du sang de la veine splénique avec la pulpe
démontre que si les produits d’'oxydation disparaissent dans la
rate, les globules blancs et rouges s’y développent au contraire
en quantité considérable, et passent de la pulpe dans la veine
émergente; l'exces de leucocytes dans le sang qui a traversé la
rate indique clairement le lieu de leur formation,

Le paralléle chimique entre les deux sangs artériel et veineux
de la rate devait jeter un nouveau jour sur le mécanisme des
transformations qui s'operent dans la glande. M. Béclard a saisi
I'importance de cette analyse comparative. Or, le résultat prin-
cipal de ses belles recherches est celui-ci : le sang efférent con-
tient un exces de fibrine qui a di naturellement se former dans
la rate aux dépens des globules en voie de métamorphose. 1l
semble d’aprés cela que la fibrine du sang procede des globules,
et qu'elle est un des produits de leur décomposition. Funke
parut d’abord confirmer ces données chimiques, sinon les con-
clusions, qui étaient d’ailleurs émises sous forme de doute. Dans
une premitre analyse pratiquée sur le sang de la veine splé-
nique chez le cheval, Funke trouva 5 millitmes de fibrine sur
1000, au lieu de 2 millitmes contenus dans le sang artériel.
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et d’en rechercher la destination définitive. Or, si on poursuit
le sang splénique au deld de la veine porte, c’est-d-dire dans
son passage & travers le foie, si en d’autres termes on le com-
pare avec le sang de la veine sus-hépatique, on peut constater
qu'il n’existe pas une seule différence constante (Funke). Les
globules peuvent étre un peu plus ou moins nombreux que
dans le sang sus-hépatique ; les autres éléments des globules et
du plasma, les sels du plasma entre autres, peuvent subir quel-
ques oscillations; mais on ne saurait inférer de Ia que la fibrine
se forme dans la rate pour se détruire dans le foie; on ne sau-
rait conelure que la rate détruit les globules qui se reforment
dans le foie.

Fonctions de la rate. — Deux opinions régnent sur les fone-
tions de la rate : I'une attribue & cet organe le pouvoir de dé-
truire les globules; 'autre lui attribue un réle diamétralement
opposé. La premiere doctrine, professée par Béclard, sappuie
principalement sur quatre preuves. La premitre preuve est la
diminution des globules rouges dans le sang efférent; mais
il est une remarque qui a échappé a cet observateur dis-
tingué, c’est que la diminution des cellules hématiques n’est
que relative, car, ainsi qu'il 'a démontré lui-méme, le sang de
la veine splénique contient un exces d’eau, et I'abaissement du
chifire des globules n’est sans doute que relatif 4 cette dilution
du sang. Une seconde preuve a élé invoquée surlout par
Kolliker, qui depuis a abandonné cette maniere de voir; c'est
'existence de kystes globuliféres, c'est-d-dire de poches con-
tenant des globules en voie de destruction. Or, ces kystes sont
accidentels (Sanderson, Remak). Un troisitme argument est tiré
des produits de décomposition, qui s'observent dans la pulpe
splénique; l'acide urique, 'hypoxanthine, entre autres, sem-
blent indiquer une désoxydation des éléments plastiques du
sang; mais jusqu’ici, on ignore si ¢’est aux dépens du plasma
ou des globules que se forment ces produits qui ne se retrou-
vent d'ailleurs plus dans le sang de la veine,

Un dernier argument serait fourni par Pexpérimentation,
c’est-d-dire par l'extirpation de la rate. L’ablation de cet or-
gane donnerait lieu & une accumulation de globules rouges dans
le sang, & une véritable pléthore (Moleschot); mais je deman-
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mais celui des globules du sang artériel ; si on vient a supprimer
la rate, I'inanition est mieux supportée que chez les animaux
sains ; Phypertrophie compensatrice des autres ganglions lym-
phoides suflit alors et & la formation et & la transformation des
leucocytes; — n’est-ce pas 13 une des causes de I'innocuité de
la digte dans les fitvres graves?

Au résumé, la rate agit comme les ganglions, mais la liste
des organes formateurs des globules blancs n’est pas encore
close , — il faut y ajouter le thymus, la glande thyroide et le
tissu cellulaire.

TISSU CONNECTIF.

Les glandes lymphatiques ou lymphoides ne sont pas la
seule source des leucocytes. On a signalé récemment une
nouvelle origine dans la tunique celluleuse des vaisseaux
artériels et veineux ; les rapports de ['appareil lymphatique
avec les corpuscules connectifs intra-alvéolaires et intra-lacu-
naires devaient faire prévoir ce résultat, qui a été mis en
lumiere par plusieurs physiologistes (Bojanus, Briicke, Leydig,
Billroth ), et généralisé de la facon la plus ingénieuse par un
jeune anatomiste (Reklinghausen). A I'aide d’argentations, il a
démontré que dans le tissu cellulaire il existe un systtme de
canaux anastomotiques sans membrane propre, mais contenant
des corpuscules conneclifs; ce sont les canaux plasmatiques, qui
s'ouvrent directement dans les derniers canalicules lymphati-
ques. D'aprés His, ces radicules seraient eux-mémes privés
de parois propres, et se trouveraient simplement creusés dans
le tissu connectif de Ia peau, des muqueuses, des vaisseaux :
— que ces radicules soient 4 parois distinctes et munies d’épi-
thélium (Reklinghausen), ou de simples sillons (His), ou de
simples lacunes (Henle, Beale), toujours est-il qu'ils sont en
libre communication avec les canaux ou sillons plasmatiques
des cellules connectives; il semble donc que la lymphe
rouve une certaine quantité de ses éléments dans le tissu
cellulaire, et si cette source vient A s'épuiser en partie, il
pourra en résulter un certain degré ou une certaine forme
d’anémie globulaire. Les cellules méres, qui forment les glo-
bules, ne sont que des cellules du tissu connectif, dont les

3
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bouchure de la veine splénique dans la veine porte que cette
masse de globules blancs a pu se détruire; ce n'est pas l'_im-
mixtion du sang des veines mésaraiques qui a pu appauvrir
ce point le sang qui va pénétrer dans le foie; il y a donc dans
les expériences de Lehmann une erreur provenant sans doute
de ce que le sang splénique était coagulé ou stagnant apris la
mort, et avant la ligature de la veine porte, qu'on pratiquait
pour recueillir le sang.

L'autre exagération porle sur le chifire des leucocytes du
sang efférent du foie, car Hirl a constaté la proportion suivante:
dans la veine sus-hépatique 1 globule blanc sur 136 globules
rouges ; dans la veine porte 1 sur 524 ; ainsi dans le foie le
chiffre des leucocytes augmente d’un tiers environ , tan-
dis quau sortir de la rate il est huit & dix fois plus considé-
rable que dans le sang artériel correspondant. On peut done
supposer que I'exces de leucocytes du sang sus-hépatique est
di en partie au moins & la présenice du sang splénique, mais
on ne saurait nier qu’il s'en forme une certaine quantité dans
la glande hépatique, car on en trouve plus & la sortie qu’d
I'entrée, malgré le sang mesaraique, si pauvre en leucocytes, et
qui pénétre dans le foie. Une autre preuve, clest que les leu-
- Cocytes du sang sus-hépatique sont plus volumineux, plus péles,
Pplus fins de texture et moins granulés que les leucocytes de
la veine porte; ceux-ci ont souvent une tendance i la dégéné-
rescence graisseuse; ceux-ld, au contraire, présentent les carac-
teres d’une régénération.

Le foie contribue d’une manitre active 4 Ia formation des
globules rouges; mille parties de sang de la veine porte chez
le cheval ne contiennent que 141 parties de globules rouges
humides, tandis qu'on en trouve 317 sur 1000 dans le sang
sus-hépalique ; la proportion est méme triplée chez le chien ;
mais il se présente ici une difficulté d’interprétation ; cette aug-
mentation est-elle absolue? dans ce cas on ne saurait dénier
au foie le pouvoir de former les globules rouges: la question
reste indécise, si 'exces de globules n'est que relatif. Or, il est
4 remarquer que, aprds la formation de la bile, le plasma du
sang se condense singulidrement, si bien qu'aprés et surtout
Pendant la sécrétion de la bile, I'eau du sang sus-hépatique ne
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(Virchow, Friedreich). Une fois formée , I'nématine , dans les
globules récents, se cristallise trés-facilement (Funke). En
méme temps que I'hémato-cristalline se manifeste, le noyau
du leucocyte disparait, la cellule tend A s'aplatir ; mais elle ré-
siste encore A I'action de I'eau sans modifier sa forme. En méme
temps on observe dans le sang, surtout au moment ou il se
régéndre apres les saignées, des formes intermédiaires entre
les leucocytes et les hématies (Erb.). Plus tard, dans I'état
qu'on pourrait appeler adulte, la forme discoide aplatie se pro-
nonce de plus en plus par suite de la disparition du noyau:
I'enveloppe elle-méme devient douteuse, d’olt il résulte que le
globule devient plus accessible aux courants de diffusion, se
gonfle sous l'influence de I'eau, et finit méme par s'y détruire.

39 Destruction des globules rouges. — Partout ot il se forme
des matidres colorantes, on doit supposer une destruction des
globules rouges, car elles paraissent toutes provenir de I'hé-
matine dégagée du globule. Toutefois, si cette destruction a
lieu dans tout le sang, elle est plus marquée dans la rate, et
plus encore dans le foie ; ¢'est dans la rate que se développent
surtout les pigments du sang, et c¢’est 14 aussi qu'on retrouve
les produits les plus marqués d'oxydation. Dans le foie, cette
usure est mieux démontrée ; la lenteur de la circulation dans
cet organe semble préparer le terrain; la formation de la bili-
verdine exige la dissolution d'un nombre de globules; enfin, les
sels biliaires opérent facilement cette dissolution. Ainsi le foie
et la rate sont en méme temps organes destructeurs et régé-
nérateurs des globules,

CHIMIE DES DIVERSES ANEMIES.
Etude expérimentale du sang.

Au point de vue des altérations du sang, et abstraction faite
de ses causes efficientes, I'anémie présente quatre types , selon
qu’il y a diminution de la masse du sang, perte des globules
rouges, dilution du plasma dans un exces d’eau, ou appauvris-
sement du sérum en principes albumineux, et 'anémie sera con-
sidérée comme oligaimique, globulaire, hydrémique , albumi-
neuse. Tous ces états peuvent étre reproduits par 'expérience.
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MM. Andral et Gavarret, de Becquerel et Rodier, on a peu & peu
identifi¢ d’une maniére absolue I'anémie et 'aglobulie; il est
bien vrai que 'abaissement du chiffre des globules suffit pour
constituer le point de départ d’'une série d’accidents morbides
nettement définis, et, si 'aglobulie n’était pas habituellement
le résultat d'une déperdition ou d'une dénutrition, on pourrait
dire que cette lésion suffit & elle seule pour créer une entité
morbide: il est vrai encore que 'aglobulie vient s’ajouter ordi-
nairement aux autres types de I'anémie, c'est-d-dire & I'oligai-
mie, aussi bien qu’a I'hydrémie et & I'hypo-albuminose; mais
lorsque le sang est altéré dans tous ses éléments, lorsque I'albu-
mine et la fibrine sont atteintes, il en résulte toute une série
de désordres nouveaux qui ne sauraient s'expliquer par le seul
fait de 'aglobulie. Des lors, nous sommes autorisés & maintenir
les distinctions que nous avons établies, tout en considérant
Paglobulie comme I'anémie la mieux caractérisée , la plus con-
stante.

Chez I'homme, le chiffre normal des globules a été diverse-
ment apprécié, et les résultats définitifs présentent des diffé-
rences énormes selon les méthodes d'analyse; il est encore
une autre cause de difficultés, ce sont les variations indivi-
duelles, les oscillations considérables qu'on trouve non-seule-
ment d'un individu & 'autre, mais chez le méme individu selon
les circonstances physiologiques; les moyennes n’expriment
par conséquent qu’un chiffre fictif; c¢'est un simple point de
repére pour apprécier les déviations extrémes; or de tous ces
points de repere, les chiffres classiques de 127 4 150 pour mille,
indicqués par M. Lecanu, puis par MM. Andral et Gavarret, sont
encore, malgré les objections faites & I'analyse indirecte des
globules par voie de dessiceation, ceux qui se rapprochent le
plus de la vérité; car, en le multipliant par 4 comme le veut
Schmidt, ou par 3 1/2 comme le propose Sackarin dans ses
recherches récentes, on arrive par cette multiplication A repré-
senter la partie liquide contenue dans les globules, et A retrou-
ver les chiffres de 450 & 520 pour mille que fournit le pesage
des globules 4 I'état humide.

On peut done, avee Andral et Gavarret, prendre les chiffres
110 comme minimum et 140 comme maximum de I'état nor-
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profuses, celles qui font perdre au sang un ou plusieurs k%in—
grammes, ¢'est-d-dire jusqu'a la dixieme partie {l:a la totalité,
ne déterminent pas une anémie vraie qui puisse persister; le sang
ne tarde pas A se reconstituer partiellement ; et voici comment.

Aussitot apres la saignée, la pression intravasculaire d1m1nue+;
I'équilibre entre le sang et les liquides des parenchymes envi-
ronnants étant rompu, il en résulte une résorption de ces li-
quides; le sang subit aussi une véritable dilution, et rétablit
promptement son volume tout en perdant sa composilion pri-
mitive. En effet, en méme temps que le sérum augmente, ses
éléments solides diminuent. Si on pratique trois saignées de
cent grammes, ils sont relativement moins considérables dans
la deuxieme que dans la premitre; puis I'endosmose devenant
de plus en plus active, la troisitme est manifestement plus di-
luée et moins chargée de substances solides, surtout de matieres
organiques, C'est 12 un genre d’hydrémie qu'on pourrait appe-
ler compensatrice.

Dans d’autres circonstances, I'hydrémie s'associe avec l'aglo-
bulie. Depuis les beaux travaux de MM. Andral et Gavarret,
I'aglobulie est considérée & juste titre comme le caractere chi-
mique le plus vrai de I'anémie, si bien que ces deux mots sont
pour ainsi dire devenus synonymes; il est incontestable que
I'abaissement du chiffre des globules suffit pour devenir le point
de départ d’une série d’aceidents morbides nettement délinis,

«Qu’a cette premiere altération il vienne se joindre un certain
degré d'hydrémie, il n’y aura de changements nouveaux que
dans la pression du sang et la circulation; mais c¢’est & I'insuffi-
sance des hématies qu'il faut rapporter les troubles principaux,
surtout ceux des fonctions nerveuses. -

En dehors de 'anémie totale et de I'aglobulie, I'hydrémie
peut-elle exister d'une manitre primitive? Il est des cas d’ané-
mies spontanées, de chlorose, ot la quantité d’eau est manifes-
tement en exceés avant que le chiffre des globules soit atteint;
c'est du moins I'avis de Bouillaud, qui désigne cet état sous le
nom d’hydrémie ; ¢’étaitaussi Popinion de Beau, dont la science
déplore la perte récente; cet éminent médecin considérait la

pléthore séreuse comme le vrai caractére chimique des ané-
mies.
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protéine, Chaque portion d'albuminate qui vient & manquer
dans le sang, dit Carl Schmidt, est remplacée par une quotité
proportionnelle de sels solubles; huit parties de chlorure de
soude remplacent une partie d’albumine.

Ces matidres salines exigent d’une autre parl une quantité
d’eau déterminée pour se dissoudre. Des expériences de Kie-
rulf ont démontré I'exactitude de cette loi de diffusion; en in-
jectant dans les veines une certaine quantité d’eau, le sang ac-
quiert immédiatement une proportion correspondante de
matiéres salines.

Ainsi la diminution de I’albumine coincide toujours avec une
augmentation équivalente des sels et de I'eau. Par cela méme
que le sang pauvre en albumine devient en méme temps tres-
aqueus, il y a 13 une premiere condition favorable & I'exosmose;
Peau chargée de matidres salines se préte plus facilement en-
core & la transsudation; en passant & travers les tissus, elle
entraine une certaine quantité d’albumine; or, en comparant
ce liquide avec celui de I'hydropisie, on arrive & constater leur
identité, sauf quelques changements quantitatifs produits par
les tissus eux-mémes.

Aussi la désalbuminémie, arrivée au degré de 60 ou 55, con-
stitue toujours, quel qu’ait été son point de départ, une immi-
nence morbide aux transsudations du sérum, c’est-d-dire aux
hydropisies. Puis, quand celles-ci se développent, elles contri-
buent a leur tour & dépouiller le sang de son albumine, de ma-
niere 4 devenir elles-mémes une nouvelle source indirecte
d’hydropisie.

Au résumé, toutes les anémies d’origine hémorrhagique pro-
duisent une dépréciation des hématies, qui se traduit en général
par 109 & 80 (au lieu de 127, chiffre normal); lorsque les ané-
mies sont entretenues par des hémorrhagies répétées ou ahon-
dantes, le sang est atteint finalement dans ses éléments plasmi-
ques; il en résulte une désalbuminémie suivie d’hydropisies.
Dans ces divers types d’anémie, le sang se modifie en se coa-
gulant et prend le caractére couenneux.
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pension moléculaire, ni tenue en dissolution par une substance
quelconque; cette opinion, nettement formulée déja en 1851
par Robin et Verdeil, passa inapercue malgré sa remarquable
justesse.

L'albuminate fluide fut, en effet, démontré par Denis (de
Gummercyf; dans les dernitres années de sa vie si modeste et
si bien remplie scientifiquement, ce praticien décrivit, sous le
nom de plasmine, une matiere susceptible de se dédoubler, et
de former ainsi d’'une part une fibrine concréte, d’'une autre
part une fibrine dissoute. :

Le sang contient environ 79 & 80 pour mille de substances
protéiques; traité par du chlorure de sodium en poudre et en
excos, il se coagule; vingt-six parties se précipitent sous la
forme d’une matitre blanche, péteuse, isoluble, pulpeuse et
non tenace ; ¢'est la plasmine.

Elle est soluble dans dix A vingt fois son poids d’eau; mais,
au bout de cinq A quinze minutes, elle se dédouble, et forme,
par coagulation spontanée, de trois & quatre parties d'un corps
ayant tous les caracteres de la fibrine ordinaire du sang, c’est la
fibrine conerdtes c’est 1a le premier produit du dédoublement
de la plasmine.

Dans I'eau de la solution de plasmine ainsi dissociée, on re—=
rouve un deuxitme produit du dédoublement; c'est la
fibrine dissoute, qui est coagulable par le sulfate de magnésie,
et se trouve représentée par le chiffre 22 & 23. Mais le sulfate
de magnésie laisse parfaitement liquide I'albumine du sérum
ou sérine, qui reste, dans la proportion de 53 pour 1000, et
non pas 70 comme on I'indique en moyenne ; ¢'est [ 'ensemble
des substances protéiques, que nous appellerons aussi albumi-
nates. En faisant abstraction de la sérine, qui ne doit pas nous
occuper en ce moment, nous voyons qu'il existe dans le sang
une substance qui, au dedans comme au dehors des vaisseaux,
peut, sous I'influence d’une circonstance accidentelle, subir une
métamorphose en deux substances: I'une, spontanement coagu-
lable, ¢’est la fibrine concréte ; autre, qui reste liquide si on ne
'extrait pas par le sulfate de magnésie, c'est la fibrine dissoute
(Denis).

Ainsi la fibrine ne préexisle pas & sa coagulation, elle n’est
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intermédiaire entre les fibrines concrétes et les fibrines dis-
soates: défibriné une premidre fois, il donne encore spontané-
ment un caillot.

Conclusions pratiques. — 1° D'une manibre absolue I'aug-
mentation de la quantité de fibrine n’est pas susceptible de
causer un état morbide, puisqu’elle n’existe que comme plas-
mine ; d'une autre part, c’est seulement aprés la saignée que
la plasmine se dédouble en deux parties, variant de proportion
selon les diverses especes de sang (Robin).

90 Les qualités nutritives et formatrices du sang ne sont pas
proportionnelles & la quantité ni & la rapidité de ce dédouble-
ment ; aussi est-ce une erreur de dire plasticité ou hyperplastie
pour coagulabilité.

30 Ledédoublement dela plasmine est plus ou moins prompt,
non-seulement selon les vaisseaux qui fournissent le sang, mais
encore selon les états morbides, selon l'alimentation et la quan-
tité de substance saline ingérée (Poggiale) ; mais la plupart de
ces circonstances ne sont qu'accessoires; elles ne sont pas la
cause de la coagulation. ‘

§ 2. La fibrine ne se concréte que sous l'influence d'une substance
coagulante appelée globuline,

Sans connaitre les travaux de Denis sur la plasmine ,
Al. Schmidt a prouvé, 4 la suite de recherches et d’analyses re-
marquables par leur précision, que la fibrine n'existe pas dans
le sang; elley est, selon lui, & I'élat de matigre fibrinogene li-
quide, comme déjd I'avait indiqué Virchow. Cette substance se
forme dans les parenchymes, est puisée par les vaisseaux lym-
phatiques et pénétre dans le sang, ou elle subit une transfor-
mation nouvelle sous l'influence de I'oxygene.

En outre, les globules du sang contiennent une substance
qui, dans cerfaines ecirconstances anomales, et constamment
aprés la mort, agit comme principe coagulateur ; ce n'est pas
en lant que corps étrangers que les globules déterminent la
coagulation, mais c’est en vertu du principe qu’ils renferment,

Cette substance coagulante ne saurait étre un fluide gazeux,
car oxygene ne fait que hiler la coagulation, sans en étre la
cause ; l'acide carbonique, loin de favoriser la solidification de
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d'acide carbonique ; ce précipité ainsi obtenu est nsoluble par
la chaleur, ainsique par les alcalis et les acides concentrés; il
semble done qu'il passe lui-méme A I'état de produit Cﬂﬂglflé;
mais malgré ces analogies avec les autres albuminates alcalins,
et méme avec la matidre coagulable ou fibrinogne, il lui reste
toujours comme caractere distinetif le pouvoir coagulant.

La globuline se retrouve avec les mémes propriétés dans tous
les tissus formés par des cellules; mais dans les conditions
normales de la vie, elle ne saurait exercer son pouvoir, sans
quoi le sang se coagulerait dans les vaisseaux ; il faut done que les
parois vasculaires aient le privilége de détruire sans cesse cefte
maliére, ou de la transformer en matidre coagulable, sous I'in-
fluence de I'ozone du sang.

Plus, en effet, le sang est extrait tardivement des veines, plus
il se coagule lentement; le contact du sang avec la paroi vi-
vante le préserve de la coagulation. Mais dbs que lircitabilité
des tuniques vasculaires se perd, elles perdent en méme temps
Ia faculté de décomposer la globuline; ds lors, la coagulation se
fait, et avec facilité, par lintervention des hématies qui conser-
vent encore longtemps leur action coagulante, & laquelle rien
ne s’oppose désormais,

Ainsi, dans Porganisme vivant, la fluidité du sang est main-
tenue par la paroi vasculaire; mais la vitalité n'agit pas par
elle-méme; elle se traduit par une simple action chimique,
c'est-d-dire par la décom position de la globuline, ou sa trans-
formation en fibrinogene.

D'une autre part, 'action vitale, pour sexercer, exige une
condition purement physique, c'est la régularité du cours du
sang ; si un obstacle s’oppose A la circulation, ou si une inéga-
lité des parois vient A se produire, par une Iésion quelconque,
la paroi ne peut plus étre considérée comme vivante en ce
point; elle cesse dés lors de détruire Ia globuline, et Ie sang
reste désormais livré au domaine exclusif de la mécanique ; il
se coagule au niveau de la partie majade; il se figé au niveau
de I'aspérité, et ce premier coagulum, une fois formé, devient
le point de départ de stratifications suceessives,

Alex. Schmidt, qui a déerit ces proprié¢tés de la globuline,
s'est arrété aux considérations chimiques, sans tenir comple

ly
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coagulant au plus haut degré; mais oit et comment se neutra-
lise 'action coagulative de ces composés protéiques?

Ce qui est certain, c’est que I'influence de la paroi é!an!: sup-
primée, la coagulation se fait constamment. Cette th'éorie ex-
plique done, de la maniére la plus simple, la coagulation; mais
elle ne saurait rendre compte de la fluidité de la fibrine pendant
la vie.

Nous admettrons donc la plasmine et ses métamorphoses
comme un fait avéré; il reste & étudier les influences accessoi-
res qui en déterminent le dédoublement, et & démontrer que
la fibrine ne préexiste pas.

§ 3. La fibrine n'est dissoute dans le sang ni par les sels,
ni par 'ammoniaque.

Les travaux de Denis et de Schmidt sont la négation formielle
de Ia fibrine ; mais celte notion n’est pas encore entrée assez
avant dans la pratique pour qu’on soit en droit de négliger les
doctrines qui admettent la fibrine comme un corps préexistant
dans le sang. En nous mettant 2 ce point de vue, nous sommes
arcétés immédiatement par cette question : la fibrine est-elle 3
P'état de suspension dans le sang, ou sous forme de dissolu-
tion? Cette dernidre opinion étant supposée vraie, la fluidifica-
tion ne peut étre attribuée qu’aux sels ou aux gaz du sang. Le
chlorure de sodium tend manifestement 3 rendre le sang plus
liquide. Boussingault a remarqué que chez les animaux qui re-
coivent une forte ration de sel, le sang se coagule plus diffici-
lement; Cl. Bernard, en injectant du sel dans les veines d’un
chien, a noté que, lors de la section d’une artére, le sang ne
forme plus de caillot obturateur; il existe donc des substances
fluidifiantes. Mais il est2 remarquer que, pour obtenir cet effet,
1l faut toujours employer une dose bien supérieure A celle qui
est conlenue naturellement dans le sang; si, au contraire, on
dépasse une certaine quantité, et si par exemple on traite le
Sang par une solution de chlorure de sodium au tiers, loin de
se dissoudre ou de rester fluide, il laisse précipiter la plasmine.

51 les sels ne sont pas & méme de tenir la fibrine dissoute

dans les vaisseaux, ce réle dojt-il etre atiribué aux gaz du
sang ?
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quantité d’ammoniaque, il se forme un dépdt brun d’iodide
ammoniacal de mercure.

Pour obtenir I'ammoniaque du sang, Thiry fait chauffer gra-
duellement le sang dans le vide.

Zabelin objecta & ce procédé que 'ammoniaque en pareil cas
ne se développe que par et pendant I'opération ; I'oxygene de
I'atmosphere peut, en effet, dans certaines conditions détermi-
nées par Scheenbein, former de I'acide nitreux et de 'ammonia-
que avec I'azote de l'air et I'hydrogene de la vapeur d’eau. Cela
est si vrai que des substances organiques indifférentes, comme
la cellulose de la toile ou du papier, peuvent alors fournir
de 'ammoniaque. )

Pour parer 4 toute objection, et pour éviter I'intervention de
I'air, Kiithne et Strauch, au lieu d'épuiser le sang par le vide,
déplacent 'ammoniaque par un courant d’hydrogeéne.

Voici le résultat de leurs recherches : tant qu’on ne chauffe
pas le sang & 40 degrés, on n’obtient pas d’ammoniaque ; 3 68,
il se forme toujours dans le réactif un dépdt produit par Pam-
moniaque qui se dégage lorsqu'on coagule les matitres albu-
mineuses,

Il est donc & supposer que 'ammoniaque, loin d’dtre libre,
fait partie d'un composé qui ne se détruit qu’a 40 degrés, —
Lorsqu'on ajoute au sang du carbonate d’ammoniaque, il
suflit de chauffer & 35, pour que le réactif en déctle la pré-
sence,

L’expérimentation n’est pas plus favorable que la chimie 4 la
théorie de Richardson. A 'appui de sa doctrine, ce physiologiste
dit qu'en ajoutant de "'ammoniaque au sang frais, dans la pro-
portion de 5 centimdtres cubes pour 25 millimdtres cubes de
sang, on empéche ainsi la coagulation,

D’une autre part, si on traite par ce gaz du sang coagulé, le
caillot se redissout , puis se reforme A nouveau, si on évapore
Fammoniaque. Ainsi le dégagement de Fammoniaque semble
étre la cause directe de la coagulation; toutes les circonstances
connues qui favorisent ce phénomene, ainsi Paction de la cha-
leur et de I'air, s’expliqueraient par I'évaporation du principe
gazeux.

Mais toute cette doctrine ne put résister aux ﬂxpél‘ienCES:{
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('ost aussi dans ces cas que Denis (de Commercy) a constate
I'augmentation de la plasmine; ses recherches, bien que fon-
dées sur une méthode absolument différente, viennent confir-
mer de tout point la doctrine formulée par Andral et Ga-
varret,

Dans P’état physiologique, le sang contient 3,6 de fibrine con-
critte, 22 de fibrine dissoute, c'est-d-dira 26 de plasmine et 53
d’albumine. Dans la pneumonie, la plasmine s’est élevée a 50,
¢'est-d-dire au double.

De ces 56 parties de plasmine, 17 appartiennent & la forme
conerite ; c'est done la fibrine concrdte qui a le plus notable-
ment augmenté. Dans la fitvre rhumatismale, on a trouvé 10
de fibrine concréte, 31 de fibrine dissoute; mais dans tous ces
cas, les proportions excessives ne s'établissent qu’aux dépens
des autres albuminates; chaque fois que la plasmine saceroit,
la sérine diminue en proportion, et au lieu du chifire 53, je
trouve dans le rhumatisme 46, et dans la pleuro-pneumo-
nie 38.

Il semble done que la quantité de matidres plasmatiques ou
albuminoides n’augmente pas d’'une manitre absolue dans les
rhlegmasies les plus légitimes. 1l existe méme des inflamma-
tions, telles que encéphalite et la méningite, qu’elles soient
fébriles ou apyrétiques, qui n’ont jamais le privilége d’aug-
menter le chiffre de la fibrine concréte.

On ne peut done pas identifier I'imflammation avec 'hypéri-
nose, qui n’exprime qu'un fait corrélatif, ¢’est-a-dire une trans-
formation de I'albumine en plasmine.

A plus forte raison ne saurait-on considérer 'exces de ma-
titre plasmatique comme la cause de I'inflammation; il y a
une vingtaine d’années on professait & Vienne que la crase
fibrineuse devail étre considérée comme le fait primordial, le
point de départ de I'inflammation ; le sang se charge de fibrine
par suite d’'une diath®se appelée inflammatoire qui ne diminue
que lorsque la fibrine s’est déposée dans un organe ou un tissu
quelconque; il y a dans ce court énoncé autant d’hypothises
que de mots,

Rien ne prouve, en effet, que la fibrine concrdte soit aug-
mentée avant le développement de l'inflammation. Andral et
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d’expliquer I'altération du sang par la facilité du‘ transport de
la fibrine; je me hite d’ajouter gue rien n’est moins démontré
que Porigine locale de la matitre ﬁhrinugéue.* i

En fait, la fibrine n’augmente ni par l'action topique des
organes phlogosés, ni par un développement spontané; il
n’existe point de dyscrasie fibrineuse d'origine locale ni de
crase primitive, _

Voici I'interprétation la plus plausible : le rapport entre la
sérine et les matiéres plasmatiques s'est interverti; celles-ci,
ayant augmenté , quoiqu'en général d'une manitre relative ,
doivent naturellement fournir une masse plus considérable de
fibrine concréte. Mais il reste & savoir sous quelle influence la
sérine s’est transformée en plasmine ? Lactivité de la circulation
et des oxydations dans les inflammations féhriles détermine un
contact plus fréquent de I'oxygdne avec les tissus et le sang:
I'albumine du sérum, sous I'influence de I'oxydation plus active,
forme ces produits plasmatiques qui, en se concrétant, sont
plus prés de la matiére inorganique que la sérine. La fibrine
serait done, comme le croit le professeur Robin, un produit
rétrograde,

De la fibrine dans les anémies. — Les saignées, loin de dimi-
nuer la fibrine coneréte, tendent plutdt A Paugmenter; Magen-
dic, en pratiquant pendant trois jours de suite une forte saignée
a un chien, et réinjectant chaque fois le sang défibriné, obtint
le deuxitme jour autant de fibrine que la veille, et le troisibme
jour plus que les jours précédents, Cl. Bernard constate les
mémes faits; les dernidres saignées contiennent plus de fibrine,
mais celle-ci devient moins élastique et plus molle (Frémy).

Dans les anémies faibles, Andral et Gavarret trouvent 3 de
fibrine concrete, et dans les anémies fortes 3,3 pour mille par-
ties de sang. Toutefois, lorsqu'il y a eu des hémorrhagies
intenses ou répétées, I'on voit parfois diminuer la fibrine ef Ia
sérine en méme temps que les globules. Chez une femme qui
avait éprouvé des métrorrhagies trés-abondantes, le sang ne
contenait plus que 1,8 en fibrine, et 61 en matériaux solides
du sérum., ;

Ainsi, en général, dans les anémies, la fibrine dépasse le
chiffre normal; mais il s’agit surtout de la fibrine coneréte
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rience contraire pour prouver que l'oxygene n'exerce qu’une
influence trés-contestable sur la coagulation; ee physiologiste
recueille du sang dans un tube sous le mereure ou I'huile, c'est-
A-dire A I'abri complet de I'air; or, au bout d'un certain temps,
Ja coagulation ne saurait plus étre empéchée; on peut méme,
pour éviter toute objection, priverle sang de l'oxygeéne que con-
tiennent ses globules, et dont on serait tenté d'invoquer I'action
coagulante ; par la pompe aspirante, les globules peuvent étre
désoxydés, et cependant la coagulation finira par s’opérer.

Une autre preuve, invoquée en faveur de I'action coagulante
de I'oxygene, est tirée du degré de coagulabilité que présente-
raient les divers sangs physiologiques selon leur imprégnation
plus ou moins compléte par 'oxygene ; le sang artériel qui est
plus oxygéné se coagule, dit-on, plus vite, et donne un caillot
plus ferme que le sang veineux. Le sang des animaux, qui res-
pirent dans une atmosphére pure, se concrile plus rapidement
que dans les conditions inverses; chez les animaux asphyxiés
par défaut d'oxygéne, la coagulation est méme presque impos-
sible; enfin la respiration de l'oxygéne pur augmente la fibrine
et la rend plus coagulable (Gardner).

De tous ces arguments, il n'en est pas un qui résiste & un
examen sérieux : 'inhalation d'oxygéne n'agit point sur la
fibrine (Regnault et Reiset); la fluidité du sang des asphyxiés et
la diminution de coagulabilité du sang veineux s’expliquent par
la présence en exces de l'acide carbonique bien plutdt que par
le défaut d’oxygéne.

Une expérience plus décisive en apparence, en faveur de I'ac-
tion coagulante de I'oxygéne, consiste A lier la jugulaire et &
laisser pénétrer I'air au-dessous de la ligature ; le sang se coa-
gule immédiatement en ce point, tandis qu’il reste fluide au-
dessus du point lié; Claude Bernard se servit méme de cette
injection d’air pour coaguler le sang des sinus vertébraux.
Quelle que soit, du reste, la veine dont on cherche A coaguler
le sang, il est une condition préalable pour que le contact de
I'air avee le vaisseau ouvert détermine la coagulation, il faut
que la circulation soit ralentie; dés que le cours du sang a di-
minué de vitesse, la fibrine se concréte sous 'influence de Iair,
S1, la circulation étant ralentie, on remplace 1'air ou l'oxygine
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L'action de la chaleur se démontre de plusieurs manitres, et
une foule de circonstances favorables & la coagulation se ratta-
chent & I'excts de température. Ainsi, pendant la digestion, le
sang est plus coagulable, parce que sa température est plus
¢levée que pendant I'abstinence. Ainsi, dans un vaisseau vivant
ou dans le cceur, le sang conserve sa fluidité pendant un cer-
tain temps (Briicke); mais, si on vient & chauffer le conduit vas-
culaire, la coagulation commence.

La coagulation peut méme se faire spontanément dans le
vaisseau ou dans le ceceur au bout d’un certain temps, qui com-
mence précisément avec la disparition de Iirritabilité muscu-
laire. Or, la perte de Dirritabilité est due 4 ce que le muscle
s'acidifie et devient rigide par la coagulation du suc musculaire;
la chaleur agit de méme, elle produit sur le suc musculaire et
sur le sang un effet identique et simultané; ils se figent (ous
deux (Bernard).

La chaleur, toutefois, ne suffit pas seule pour décider la coa-
gulation; la section du filet cervical sympathique produit un
exces trés-marqué de température dans le sang des vaisseaux
de la face, et cependant le sang ne se coagule pas; ¢’est qu’en
méme temps son cours s'accélire; supprimez celte cause, et la
coagulation se fait,

§ 3. Influence des globules sur la coagulation.

D’aprés Cohn, les globules rouges, en s’agglomérant, ont le
pouvoir d’agir comme des corps étrangers, et de décomposer
la fibrine, qu'il considére comme un albuminate alcalin. Or les
globules s'accumulent des que le sang est sorti des vaisseaux
si leur agglomération est prompte, la fibrine se coagule plus len-
tement; ainsi, chez les animaux, la lenteur de la coagulalion
est en raison inverse de la précipitation des globules; c'est
chez le cheval que les hé.naties s'empilent le plus vite et que
la coagulation est le plus lente; viennent ensuite le chien, le
lapin, et finalement le pore, oiseau; chez ce dernier, le sang se
prend iminédiatement en masse, car ses globules se précipitent
lentement,

»  Voici d'autres preuves invoquées par Cohn : le sang, traité
par une solution saline, ne se coagule pas, parce que les globu-
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sang se coagule trés-vite; au contraire les membranes prove-
nant d’'un animal & sang froid peuvent maintenir la fluidité
pendant douze heures et méme vingt-quatre heures. Su pposez
maintenant qu’on sépare le sang de la paroi vasculaire en inter-
posant un cylindre de verre, tout le sang qui est dans le vase
se coagule, et le reste se maintient liquide. 1l semble done que
toute paroi morte suflfise pour produire la coagulation (Brucke).

Mais cette expérience ne prouve qu'une seule chose, c’est
que tout corps étranger introduit dans un vaisseau peut figer le
sang. Si on introduit un corps inorganique ou un fragment de
fibrine dans un vaisseau, un caillot se forme immédiatement
autour de ce corps; Briicke dit qu’en pareil cas le sang se fige,
parce qu’il n’a plus de contact avee la paroi. Mais, lorsqu'une
embolie fibrineuse circule avec le sang, n'est-ce pas ce caillot
migrateur qui devient le point de départ d’une nouvelle coagu-
lation, comme un cristal de sulfate de soude, introduit dans une
solution saline, provoque une nouvelle cristallisation ? Or la
coagulation se fait, que I'embolie soit ou non en contact avec
la tunique vasculaire.

Tout ceci prouve l'action des corps étrangers sur le dédou-
blement de la plasmine, mais ne prouve pas en faveur de I'ac-
tion exclusive de la paroi,

En effet, il peut arriver que les caillots intra-veineux se creu-
sent des canaux ol le sang continue A passer A I'état fluide, tant
que le courant général est rapide; or, en pareil cas, cette co-
lonne liquide est séparée de la paroi du vaisseau, et cependant
elle ne se coagule pas, Ainsi voild du sang qui reste fluide mal-
gré I'éloignement de la paroi, de méme que tout 4 I'heure le
sang pouvait se coaguler autour d’une embolie malgré le voi-
sinage de la paroi vivante. ' ;

Les preuves indirectes tirées de la pathologie ne sont done
pas concluantes. Voici un dernier argument invoqué par Briicke.

Dés qu'un vaisseau est altéré, le sang s’y coagule ; mais ce
n'est pas parce que les membranes sont lésées, ni parce que le
sang est privé de leur action vitale, que la coagulation s'opere;
la paroi agit simplement comme ferait une surface rugueuse,
c'est une action puremer.t méecanique; en effet inflammation
arterielle ou veineuse, la dégénérescence athéromateuse, n'en-
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par sa contiguité avec ce dernier, elle en souldve les hurds: de
sorte que finalement elle prend une forme concave et en méme
temps une consistance trés-ferme, ¢'est la couenne complite,
La couenne se forme dans toute esptce de sang, méme physio-
logique , pourvu qu'il ait la propriété de se coaguler lentement
(Polli); ainsi la saignée pratiquée aux chevaux se couvre con-
stamment d’une couenne épaisse; au contraire , le sang des
oiseaux se prenant rapidement en masse, on n'a jamais pu con- |
stater dans le coagulum I'existence d’une portion incolore.

Chez 'homme, on l'observe parfois, soit tem porairement
pendant la période de digestion, soit d’une manitre permanente,
particulizrement lorsque I'individu est débilité (analyses con-
firmatives de Lehmann et Denis). Ainsi il est bien démontré que
la couenne n’est pas un phénoméne exclusivement morbide,
on en retrouve le type parfaitement caractérisé dans les condi-
tions physiologiques, pourvu que la coagulation marche avec
lenteur, la vitesse d’abaissement des globules restant la méme.
En voici la preuve expérimentale :

Coagulation ralentie. — On peut transformer facilement le
sang normal en sang couenneusx, il suffit de ralentir le dédou-
blement de la plasmine; en ajoutant au sang du sulfate de
soude, la fluidité de la fibrine se maintient alors assez longtemps
pour que la couenne se forme.

La contre-épreuve est lout aussi facile & exécuter, et le sang
couenneux peut élre rendu 4 son état ordinaire lorsqu’on hite
la transformation de la plasmine; pour cela, le meilleur moven
est de multiplier le contact du sang avec l'oxygeéne, en fai-
sant écouler le liquide par un jet trés-mince, ou en le rece-
vant dans un vase plat.

Ainsi il est prouvé qu’en enrayant la formation de la fibrine
concréte, on favorise le développement de la couenne. Toutefois
ce retard est loin d'étre la seule cause du phénomeéne; la couenne
fie mesure pas toujours la lenteur du dédoublement n; de Ia
rétraction de la plasmine (Robin); la couche décolorée peut
manquer d'une manitre absolue dans le sang qui se coa-
gule ou se rétracte lentement; d'une autre part, elle recouvre
parfois le sang qui s'est pris rapidement en caillot; en ce cas, il
faut invoquer une autre cause,

]
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prés son chiffre normal, il est évident que la couche aglobulique
ne s’aceroit qu'aux dépens de la partie inférieure du cruor;
mais alors les globules agglomérés dans ce dernier point se
comportent-ils relativement au plasma de la méme maniére
que dans I'état normal? Les rapports de diffusion entre les hé-
maties et le liquide plasmatique ne sont-ils pas modifiés? Tout
porte & le croire.

Carl Schmidt a démontré, en effet, que I'hémato-eristalline
ferrugineuse augmente dans les dernitres portions de la sai-
gnée, ainsi que dans le sang des anémies en général. Or, s’il en
est ainsi, le poids spécifique des hématies doit augmenter en
proportion; c’est 1d une circonstance éminemment favorable A
leur précipitation.

Une deuxiéme cause peut étre invoquée; c’est une action
chimique de I'hémato-cristalline ; si 'on admet que cette sub-
stance, qui est trés-analogue & la plasmine, favorise et hite son
dédoublement, on s’expliquera aisément pourquoi I’hémato-
cristalline étant entrainée avec les globules au fond du vase, la
dissociation de la plasmine s’opére avec plus de lenteur et de
difficulté,

Quant aux globules blancs, ils ne jouent dans la formation de
la couenne qu'un réle secondaire ; par suite de leur poids spi-
cifique moindre, ils restent dans les couches supérieures, ou se
trouvent dispersés par edtés, lors de la gravitation des héma-
ties. On sait d'ailleurs qu'a chaque nouvelle perte de sang les
leucocytes augmentent de nombre, et quelquefois au point de
constituer la moitié de la couenne; on peut s’en assurer faci-
lement en traitant un fragment de couenne par acide acélique
faible qui la rend transparente.

§ 2. Couennes inflammatoires,

La couenne existe dans deux séries de conditions pathologiques
entitrement opposées, les phlegmasies et les états aném?ques.

Elle est si fréquente dans les phlegmasies, qu’on I'a désiande
sous le nom de croiite inflammatoire ; c'est surtout dans c;iles
qui s’m:.ﬁumpagnent d'un excts de plasmine, que la couenne
se manifeste strement; on en a conclu (qu'elle est I'indice d’un
etat hyper-fibrineux ou plastique du sang.
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Dans le sang des anémies d’origine hémorrhagique, la conenne
est la régle générale; il en est de méme dans les anémies de
Pinanition, des mineurs, dans celles qui résultent de I'intoxica-
tion saturnine, syphilitique, de la diathése tuberculeuse ou can-
céreuse, enfin et surlout dans 'anémie dite spontanée, la chlo-
rose.

Dans tous ces cas, Andral et Gavarret attribuent la formation
dela couenne & un excés de fibrine par rapport aux globules ;
mais 4 la condition que la coagulation ne soit pas trop rapide;
c'est Ia, en effet, une circonstance des plus importantes.

Mais la cause véritable du phénomene est la gravitation trop
prompte des globules; quand leur nombre est diminué, leur
hématine augmente, et, par conséquent, leur poids spécifique
les entraine rapidement, de manidre que la fibrine ait le temps
de se condenser isolément 2 la surface du caillot.

Quand il y a & la fois diminution des globules et augmenta-
tion absolue de la fibrine, la couenne est constante : c'est ce
qu’on voit dans le sang des femmes pendant les cinq derniers
mois de la grossesse; il est alors aussi chargé de fibrine que
dans les inflammations, aussi pauvre en globules que dans les
anémies, autant pourvu de globules blancs que dans les leuco-
cytoses, triple condition favorable A la formation des couennes:
dans la maladie de Bright on observe les mémes circonstances
- et le méme phénomene,

Résumé de l'histoire de la couenne,

La couenne n’est qu'un phénoméne physique di A Ia lenteur
du dédoublement de la plasmine, ou bien i la gravitation pré-
maturée des globules; dans les deux cas, il en résulte que la
couche supérieure de plasmine reste incolore par I'absence
d’hématies; c'est cette plasmine normale qui forme la couenne,

méme celle qu’on appelle couenne pathologique.
- 1o Parmi les conditians favorables 4 sa formation, on cite en
premier lieu I'excés de fibrine des phlegmasies ; mais, dans le
sang dit plastique, les matidres fibrineuses n‘augmentent en
général qu'aux dépens des autres albuminates, par conséquent
il n'y a pas excés absolu de substances plasmatiques.

Que cette prédominance soit réelle ou seulement relative,
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ETIOLOGIE DES ANEMIES,
3 1. Anémies d'origine hémorrhagique et sécrétoire.

La plupart des fonctions de I'économie, surtout les sécré-
tions, ne peuvent s'accomplir qu’en éliminant ou en usant une
partie des principes constituants du sang; il y a done dans I'é-
conomie une cause normale de déperdition. Lorsque le sang
n’est dépouillé que partiellement, ainsi & la suite des sécrétions
ou des exsudations morbides, séreuses ou muco-purulentes, la
débilitation sera plus ou moins lente 4 se produire, selon le
genre d'éléments qui se perdent; mais I'anémie manquera rare-
ment de se produire,

L’affaiblissement sera aussi rapide que considérable si la dé-
perdition alteint le sang dans son ensemble, ainsi qu'on I'obh-
serve dans les hémorrhagies. Quelle que soit la cause de ces
pertes, pour peu qu'elles se prolongent, s’exagérent ou se ré-
petent, il en résultera un trouble profond dans la circulation et
les échanges moléculaires, par conséquent dans la composition
intime du sang lui-méme; de la des anémies d'origine hémor-
rhagique.

§ 2, Anémies d'origine nutritive et respiratoire,

Les pertes subies par I'organisme se réparent par I'alimenta-
tion et 'oxygeéne respiré; & l'aide de ces deux moyens il y a
une tendance constante au rétablissement de I'équilibre orga-
nique. Dés que I'un ou 'autre vient & faire défaut, 4 diminuer
ou & subir quelque altération qualitative, ou bien enfin 3 s'as-
similer plus diflicilement, la composition du sang ne tarde pas
a se modifier, parce qu’il perd sans cesse sans acquérir en pro-
portion.

De ces deux principes régénérateurs, I'aliment sert a recon-
stituer la trame organique et & développer les forces; les prin-
cipes azolés et carbonés qui composent 'aliment ne servent A
I'économie qu’en subissant des métamorphoses, des combus-
tions incessantes; si ces matériaux combustibles sont en déficit,
Forganisme use ses propres tissus, et il se produit une anémie
d’inanition.

Lorsque c’est I'élément comburant, c’est-a-dire 'oxygdne qui
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[réquemment les glandes lymphatiques, les troublent dans leur
structure ou leurs fonctions , et produisent ainsi par voie dé-
tournée une altération du sang. 1l se peut enfin que les agents
toxiques altérent directement les éléments histologiques du
fluide sanguin; dans I'un et l'aulre cas, il se développera une
anémie toxique.

L’empoisonnement salurnin se manifeste souvent par une
altération du sang et des reins (Ollivier) avant de se localiser
dans l'intestin.

L'intoxicalion palustre nous fournit un exemple d’anémie
miasmatique , comme la syphilis peut servir de type aux ané-
mies virulentes,

§ 4. — Des chloroses,

Les trois groupes d’anémies par déperditions, privations et
dégénérescences sont loin de comprendre toute I'histoire de ces
élats morbides si variés; il reste & élucider la question éminem-
ment pratique des affinités avec la chlorose et les cachexies;
ce sera le chapitre complémentaire de cette longue étude.

La chlorose et I'anémie sont-elles entitrement identiques,
ou, au contraire, absolument distinetes , ou bien enfin la chlo-
rose n'est-elle qu'une variété, qu'une forme de I'anémie ? Ces
trois opinions ont été soutenues tour & tour par nos cliniciens
les plus exercés. En prenant pour point de départ les altéra-
tions du sang, on ne saurait méconnaitre le caractére anémique
de la chlorose ; et si les analyses n’ont pas toujours répondu &
Pattente des expérimentateurs, c’est qu'ils n’ont pas tenu compte _
des périodes d'amélioration qui se manifestent méme dans
les chloroses les plus invétérées; l'aglobulie ou I’hydrémie
ne manquent jamais entitrement d’une manidre permanente.

Mais, bien qu'il y ait identité de lésions, des différences
réelles séparent ces deux éfats au point de vue étiologique.

Ce qui me frappe d’abord dans le développement de la chlo-
rose, cest quelle nait indépendamment des causes générales
qui produisent I'anémie; les pertes excessives, les privations
n'y sont habituellement pour rien, ou du moins la maladie peut
s'observer chez des individus placés dans les meilleures condi-
tions hygiéniques. C'est ce qui explique pourquoi il est si difli-
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gicque, provogué par I'excitation fonctionnelle de I'ovaire, pré-
sente une grande analogie avec les inflammations catarrhales
(Virchow). Par suite de cette lésion, les petits vaisseaux de la
muqueuse utérine ont & leur tour diminué de cohésion et se
rompent & chaque hyperémie fluxionnaire. L’hémorrhagie n’est
done pas, comme on le croyait, I'effet de la rupture des vési-
cules de Graaf; la perte de sang n’est que le signe de la con-
gestion et de la lésion nutritive que I'utérus éprouve dans la
grande série des excitations fonctionnelles périodiques de tout
I'appareil sexuel.

Qu'il se développe aussi d’autres congestions utérines que
celles qui dérivent de l'ovaire, qu'il y ait des hémorrhagies
analogues et une sorte de fausse menstruation dans un grand
nombre de maladies aigués, particulitrement dans la variole, la
fitvre typhoide, le choléra, la pneumonie, c'est une question
mise hors de doute par les travaux de Virchow et de Gubler,
qui sont arrivés aux mémes résultats, aux mémes conclusions.
On commet une erreur en attribnant aux fitvres ou aux phleg-
masies ce pouvoir de hiter le retour des régles; ces hémor-
rhagies, quelle que soit leur abondance, ne sont que des pseudo-
menstruations sans maturation eoncomitante des cellules de
I'ceuf; c’est un processus hémorrhagique, qui s'étend souvent
méme & tout I'appareil sexuel, sous forme d’ecchymoses sous-
muqueuses et d’hyperémies avec ou sans rupture des capil-
laires, c'est-d-dire avec ou sans perte de sang (Virchow).

Or ces déperditions, qui se reproduisent jusqu'a deux ou
trois fois dans le méme mois, et dont le mécanisme differe si
complétement de la [onction menstruelle, ne devront inspiver
aucune crainte sérieuse de métastase, et comme par leur ahon-
dance ou leur répétition elles peuvent amener promptement
les phénomenes de I'anémie, le traitement anti-hémorrhagique
devra élre appliqué dans toute sa rigueur,

Les métrorrhagies, qui accompagnent et suivent ’accouche-
ment, laissent souvent une empreinte profonde dans I'orga-
nisme ; ce sont en effet de véritables hémorrhagies traumatiques
qui ne cessent que par suite du développement spontané d’une
thrombose dans les veines utérines; aussi les accouchées, et
surtout celles qui allaitent leur enfant, présentent pendant
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le nom de polyémie, lui attribuent le rdle princi pal dans le dé-
veloppement des désordres fonetionnels de la plélh:}ul‘&.

La pléthore a été considérée comme une polyémie.

Mais comment démontrer 'accroissement anormal du sang,
quand le chiffre physiologique lui-méme, qu'on a fixé arbitrai-
rement & un cinquitme du poids du corps, ne repose sur aucune
donnée certaine? Les expériences sur les animaux ne donnent
elles-mémes que des indications contradictoires (voir la partie
physiologique); & plus forte raison est-il impossible de prati-
quer une vérification chez ’lhomme sain ou malade. Vogel a
proposé d’estimer la masse totale du sang par celle de I'héma-
tine. On peut mesurer, dit-il, la quotité¢ d’hématine contenue
dans un liquide donné, en comparant sa coloration avec celle
de divers échantillons préparés & l'avance et dont on a déter-
~ miné la richesse en matidre colorante; mais ce procédé, fondé
sur la chromométrie de Welker, que nous avons déja critiquée,
est resté A I'état de projet; dans I'état actuel de la science, on
ne saurait étre fixé sur I'existence de la pléthore totale ou plé-
thore vraie.

En se placant au point de vue de la masse du liquide, comme
les partisans de la polyémie, Beau a constaté la corrélation de
certains phénomenes de la pléthore, non plus avec la totalité
du plasma, mais avec la surabondance de I'eau du sérum; ce
serait la pléthore séreuse. Les faits observés par Beau sont in-
contestables; mais comme cette fausse pléthore se rencontre
dans des conditions différentes de celles de la pléthore vraie,
comme d'une autre part elle accompagne presque toujours
I'anémie globulaire, le mot hydrémie, proposé par Bouillaud,
mérite la préférence, par cette raison bien simple, que I'excés
d’eau n'est souvent que relatif; par conséquent, il ne constitue
pas toujours une augmentation de la masse entiére du liquide,
et ne sufiit pas pour distendre les vaisseaux, ce qui est le propre
de la pléthore.

La pléthore est-elle une hyperglobulie?

L’analyse chimique du sang.des individus d’apparence plé-
thorique semble justifier I'opinion des médecins qui, avec
MM. Andral et Gavarret, Monneret, Béhier et Hardy, considé-
rent la pléthore comme résultant d’'un exces de globules, sans
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en aucun cas étre considéré comme l'indice ou le synonyme de
pléthore, et encore moins comme une indication thérapeuti-
que de la saignée; c'est une interprétation erronée et dange-
reuse, qu'on a attribuée gratuitement aux éminents observa-
teurs qui nous ont fait connaitre ce phénoméne. Lorsque cetle
modification du sang est permanente, au point de conslituer
une véritable polyeytémie, qu'elle soit le résultat d’une pré-
disposition héréditaire, ou bien qu'elle soit due & un régime
trop abondant, azolé ou excitant, elle peut devenir le point de
départ d’une série d’accidents qu’on rapporte a la pléthore;
mais cette dyscrasie est loin de produire fatalement les mémes
effets, elle peut exister sans dommage aucun; cela est vrai,
surtout des polycytémies héréditaires, et 'on voit des indivi-
dus, ayant toutes les apparences de la pléthore, jouir d'une
santé parfaite, .

La prédominance des cellules rouges dans le sang ne saurait
done étre considérée que comme une imminence morbide; ce
qui constitue la maladie, ce sont les troubles vasculaires, et
c'est 1A la justification des médecins qui, se placant exclusive-
ment au point de vue dynamique, c'est-d-dire des forces de la
circulation, n'admettent qu'une pléthore ad vasa.

La pléthore n’existe que comme trouble vasculaire. — Lors-
qu'il y a disproportion, défaut d’accommodation entre la capa-
cité des vaisseaux et la quantité de sang, quand méme celle-ci
serait normale, il en résulte une tension exagérée, ou une con-
traction plus active dans certains canaux; de la des hyperémies
locales dans les départements vasculaires, dont les parois ce-
dent le plus facilement ; ces congestions peuvent augmenter au
point qu’il en résulte des déchirures dans les tuniqnes des ca-
pillaires, et par conséquent des hémorrhagies interstitielles ou
exlernes; ainsi tension artérielle augmentée, ailleurs des stases
ou bien encore des flux de sang, c'est 14 le cortége de la plé-
thore, qu'on peut, par conséquent, appeler & bon droit pléthore
ad vasa.

L’hyperémie ayant son siége habituel dans les petits vais-
seaux de la face, les pléthoriques ont une coloration rouge,
persistante et une chaleur faciale qui augmentent encore par
les moindres exercices, ou par l'usage des boissons spirilueu-
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ses, de manidre A produire l'aspect apoplectiforme ; si 'afilux
de sang vers I'encéphale vient & s'exagérer, il en résulte une
torpeur intellectuelle avec tendance au sommeil; quand enfin
la stase sanguine s'opere dans les veines, le systeme de la veine
porte semble plus souvent compromis, et il se manifeste la
- série de phénomenes qu'on a appelée pléthore abdominale
(constipation, hémorrhoides, flatuosités, dyspepsie, développe-
ment du ventre). Dans ces circonstances, on peut, avec 'auto-
rité de Boerhaave, invoquer, outre la pléthore ad vasa, une plé-
thore ad vires, provenant de la faiblesse du coeur. Lorsque les
ondées cardiaques n’ont plus 1'énergie suffisante pour déplacer
le sang contenu dans les artéres, une stase se forme de proche
en proche dans les capillaires et les veines.

Ainsi, la pléthore ad vasa n’est le plus souvent que le résul-
tat d'une hyperémie passive; I'aspect des pléthoriques trompe
souvent sur leur degré de force, et cela est si vrai, que Stahl et
son école, qui ont fait jouer un si grand role 4 la pléthore,
dans le développement des hémorrhagies, ont reconnu eux-
mémes P'inanité de leur théorie, dans les cas nombreux ol les
saignées et les hémorrhagies dites critiques sont restées im-
puissantes & guérir la maladie.

11 y a plus, les pléthoriques supportent souvent trés-mal les
émissions sanguines, et il n’est pas rare qu’en pareil cas le trai-
tement jette promptement les malades dans un état absolu-
ment opposé, ¢'est-d-dire dans un état d’anémie.

Flug hémorrhoidal. — Le flux hémorrhoidal nous fournira
la preuve de I'influence peu salutaire ou méme défavorable des
hémorrhagies sur la plupart des individus dits pléthoriques.
" Pour les médecins de I'école de Stahl, la perte hémorrhoidale
constitue une voie naturelle de dégagement du systéme veineux
de la veine porte entravé dans sa cireulation ce serait la crise
de ce qu'on appelait la pléthore abdominale.

Si cette maladie était définie en nosologie , I'occasion d’en
studier les signes et les terminaisons critiques ne mangquerait
pas dans les grandes villes: les femmes, surtout de la classe
riche, par leur genre de vie sédentaire et le régzime substantiel,
sont trés-souvent affectées d'une constipation rebelle avec dithi-
culté de digérer, distension de I'intestin par des gaz, et soule-
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vement des parois abdominales, qui finissent par perdre ainsi
de leur force contractile; ces phénoménes dépendent unique-
ment de lagéne mécanique que des bourrelets hémorrhoidaux
opposent & I'expulsion des matiéres fécales; si ces tumeurs,
qui sont formées par les varices des veines hémorrhoidales
(Blandin, Grisolle, Lebert, Virchow), viennent & se rompre par
des efforts ou par la pression résultant de la masse stercorale ,
il en résulte des pertes de sang répétées que les malades et sou-
vent méme les médecins considérent comme un signe favora-
ble , comme un préservatif d’autres hémorrhagies ou d’autres
maladies, en un mot comme un bienfait de la nature médicatrice.

Le soulagement momentané que les malades atteints de dou-
leurs de téte ou de congestions passives de la face éprouvent
parfois a la suite de ces transsudations sanguines, semble jus-
tifier leurs doctrines humorales , et les encourager & respecter
ou méme & favoriser 'action de cet émonctoire,

Bientot cependant les digestions se troublent plus compléte-
ment, des palpitations surviennent avec la dyspnée, la face de-
vient pile, des vertiges se manifestent avec tous les signes de
Panémie; mais si les congestions passives des petits vaisseaux
de la face persistent ou reparaissent, on peut encore étre tenté
de mettre ces phénomenes vertigineux sur le compte d'une
pléthore ; les premiers avertissements ne suffisent pas toujours
pour indiquer au médecin la nature du mal, et, lors de I'Age de
retour, les erreurs semblent se multiplier en raison des craintes
de I"apoplexie cérébrale; les hémorrhoides, par leur libre écou-
lement qu'on ne songe pas encore & diminuer, continuent
maintenir ou & aggraver cet état , qui finit par I'anémie la plus
grave. Dupuytren a tracé de main de maitre ce tableau des hé-
morrhoidaires vietimes du préjugé ; Beau, Grisolle, Monneret,
n'en ont pas méconnu les caractéres , dont je n’ai eu que frop
souvent I'occasion de vérifier I'exactitude.

}:??st_i-a:cis. — De méme que les ménorrhagies et les flux hémor-
rhdelII'EB: _les hémorrhagies nasales ont été souvent considérées
comme critiques ou comme la terminaison favorable d'un moli-
men sanguin ; chez les enfants surtout, 1'épistaxis est trop sou-
vent n::éutmnua dans ses effets ; les parents, I'attribuant aux lois
de la circulation normale les médecins, I'envisageant comme le
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qui est l'indice d’'une débilitation , résultant parfois d'un déve-
loppement exagéré, ou de la puberté, ou d'un mauvais régime,
et plus encore du travail intellectuel ou de I'onanisme; ces cir-
constances , qu'il ne faut jamais négliger de rechercher, et les
¢pistaxis qui en résultent, ne manquent pas d’exercer alterna-
tivement sur la santé de enfant une influence ficheuse qui se
{raduit par tout le cortége des phénoménes de I'anémie; Gri-
solle confirme pleinement ces données.
Hémoptysies. — Les hémoptysies sont le plus souvent le ’.
symptdme d’une tuberculose ou d'une maladie du cceur chez
I'hommes; il est rare qu'en pareil cas la médecine n'intervienne
pas activement pour en arréter les progrés; mais chez la femme, -
il se présente souvent une grande difficulté pour discerner I’hé-
morrhagie pulmonaire résultant de tubercules crus et dissé-
minés , et Phémoptysie supplémentaire des regles qui entraine
des conséquences entibrement opposees ; I’hémorrhagie tuber-
culeuse , qui est due ordinairement A la compression et plus
rarement A la destruction d’un vaisseau par un tubercule , est
parfois trés-abondante; elle se reproduit dans presque tous les
cas un certain nombre de fois; mais Panémie qui peut en étre.
la suite est moins dangereuse que le ramollissement des tuber-
cules, qui est la cause de I'uleération du vaisseau, et en méme
temps le point de départ d’une fitvre A forme pseudo-intermit=-
tente; or, le ramollissement tuberculeux a des signes physiques.
incontestables.
Lorsque les tubercules sont restés limités, discrets, et & I'élats
de crudité, auscultation et la percussion ne sauraient révéler:
la lésion; la fibvre elle-méme peut matquer, ou céder promp--
tement, et dés lors aucune offirmation n’est possible; sila bron--
chorrhagie est périodique, comme les regles, que celles-cii
soient diminuées ou supprimees, 0u au contraire parfaitementt
régulibres, on est en droit de supposer que le poumon n'a pointt
subi d’atteinte grave; mais quand le flux bronchique est abso--
Jument indépendant de 'époqueetde la quantité des menstrues,,
la question ne pourra stre résolue favorablement que si la fig--
vre, les signes physiques, les troubles sécrétoires et I'expeclo=-

ration font tous également défaut.



ETIOLOGIE DES ANEMIES D'ORIGINE HEMORRHAGIQUE, 85

La toux seche et les autres phénomeénes thoraciques, tels que
les douleurs intercostales et 'oppression , ne sauraient en rien
élucider le probleme ; ces trois phénome&nes peuvent dépendre
d'un commencement d’anémie résultant des hémoptysies en
général; la dyspnée surtout peut tromper sur l'existence d'une
tuberculose, ainsi que j'en ai vu un exemple qui a induit plu-
sieurs médecins en erreur; la marche ultérieure des phéno-
menes, la persistance de 'hémorrhagie avec la conservation de
Pembonpoint et des forces constituent les seuls guides en pa-
reil cas pour faire admettre une hémorrhagie dynamique. Or,
bien que supplémentaires ou complémentaires des régles, les
hémoptysies peuvent entrainer les accidents de 'anémie, et par
cela méme qu’elles se rattachent 3 I'excitation fonctionnelle ¢
partant des organes génitaux, on peut sans crainte, dés que les
doutes seront légitimement dissipés, recourir au traitement ha-
bituel de 'anémie fonctionnelle , ¢’est-d-dire aux préparations
ferrugineuses.

Diverses hémorrhagies supplémentaires des régles. — La dé-
viation des régles se traduit le plus souvent dans le systéme
vasculaire des poumons , qui est de tous le plus abondant et 4
parois les plus minces, Les vaisseaux de I'estomac se prétent
plus difficilement & ce travail congestif supplémentaire ; I'hé-
matémese ne résulte presque jamais d’un sim ple trouble dyna-
mique, et, en général , elle est due & des lésions plus graves ,
telles que les uletres simples, les cancers de I'estomac ; mais ,
quelle que soit la cause de cette hémorrhagie, celle-ci, soit par
son abondance, soit par ses répétitions, ne tarde pas 4 appau-
vrir le sang et & produire une anémie globulaire.

Les transsudations sanguines des téguments sont, au con-
traire, plus souvent métastatiques des menstrues, mais elles
n'ont pas assez de gravité pour amener directement les phéno-
menes de 'aglobulie,

. Résumé. — Parmi les iémorrhagies dynamiques, s'il est im-
possible de nier les flux supplémentaires ou métastatiques , on
peut a bon droit contester les hémorrhagies pléthoriques par
exces de sang ou de globules: la pléthore agit rarement comme
cause d’hémorrhagies (Monneret) ; par conseéquent , il est im-
possible de la considérer comme le point de départ des anémies.
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tions; la muqueuse buccale est rarement saignante, et elle
n'est jamais ni uleérée ni spongieuse; les violentes douleurs
initiales des membres inférieurs et des muscles thoraciques
mandquent également.

Dans le purpura, ce sont les hémorrhagies nasales et intesti-
nales qui marquent le début, tandis qu’elles sont tardives dans
le scorbut 5 les taches purpurines sont aussi fréquentes aux par-
ties supérieures du corps qu’aux parties déclives ; les suffusions
sous-cufanées disparaissent assez rapidement; enfin, la fitvre
n'est pas rare, tandis qu’elle manque entiérement dans le scorbut.

Cette distinction entre le scorbut et le purpura est d'aulant
plus importante, que des cliniciens les plus éminents ont con-
fondu ces deux maladies, tant au point de vue des phénome-
nes que de la pathogénie.

Or, le scorbut n’est pas seulement une affection hémorrha-
gique, mais une affection exsudative, qui intéresse profondé-
ment les tissus; le purpura, de méme que 'hémophilie, sont
de véritables hémorrhagies; done, le scorbut épuise par deux
raisons et de deux manidres, par I'altération du plasma d’a-
bord, par 'anémie ensuite; c'est ce qui explique la prostra-
tion énorme (Lind) qui 'accompagne et la suit ; la maladie de
Werlhof ne produit que "aglobulie.

Une autre conséquence de cette distinetion est celle=ci : les
variations du plasma se rattachent surtout, comme nous le
verrons, 4 la nuftrition et 4 la désassimilation des tissus, tandis
que I'élément globulaire est surtout 'agent de I'excitation fone-
tionnelle; aussi les troubles nerveux et musculaires résultant
de l'oligocytémie cédent-ils promptement au traitement toni-
que; les phénomeénes scorbutiques, au contraire, présentent
une résistance proportionnée aux lésions nutritives, et récla-
ment une médication tout opposée.

Application des propriétés dimorphiques de la plasmine & U'état
scorbutique. — Le sang présente, dans certaines circonstances
graves, des caractéres absolument opposés au sang phlegmasi-
que; incapable de se coaguler et de former la couenne, il pré-
sente ce qu'on appelle Iétat de dissolution; il s’accompagne
alors fréquemment d’hémorrhagies; dans les fidvres graves , le
scorbut, le purpura et I’hémophilie, cette coincidence est telle-
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ment constante que toutes ces hémorrhagies ont été rapportées
A la transsudation du sang fluidifié.

Mais il se présente ici une série de questions complexes a
résoudre. Quelle est tout d’abord la cause de cette fluidité ?
Est-elle due & une diminution, A une altération ou & une disso-
lution chimique de la fibrine?

La plupart des modernes ont, depuis les recherches de
MM. Andral et Gavarret, attribué I'altération du sang 4 la dimi-
nution de la fibrine ; Beequerel et Rodier ont méme donné le
pom d’état scorbutique 2 tous les cas dans lesquels la fibrine
tombe au-dessous de 2 pour mille; dans le purpura , Hérard a
vu ce chiffre s’abaisser & 1 pour mille.

Mais il est démontré aujourd’hui que dans bien des cas ae
diathese hémorrhagique ou de scorbut, la fibrine, loin de dimi-
nuer, subit une augmentation réelle; le sang peut méme étre
couenneux.

Comment concilier ces faits en apparence contradictoires ? La
plasmine, en se dédoublant, fournit une portion concréte plus
ou moins abondante; mais avant de dire que la fibrine a aug-
menté ou diminué en totalité , il faudrait tenir compte de la -
fibrine dissoute. Ce qu'on peut affirmer,, c'est que la plasmine
reste le plus sonvent liquide; le sang est dissous, incoagulable,
comme le sang efférent du foie et de la rate.

Ces variations prouvent du moins que toute altération du
sang ne doit pas étre élevée a la hauteur d'une maladie ou
d'une diath&se.

Je ferai la méme remarque sur Padultération du sang par les
produits de décomposition; ainsi, les expériences de Magendie,
Gaspard , Poggiale , avaient fait supposer que I'élément fibri-
neux pouvait subir des altérations de qualité par suite de la
présence de certains principes déléteres; d'une autre part, les
injections de matitres putrides dans les veines ont donné a
Gaspard , et plus tard & Stich , A Virchow, i Claude Bernard ,
des résultats trds-analogues, qui se traduisent toujours par des
infiltrations hémorrhagiques dans les organes les plus divers,
et surtout dans Iintestin. Or, est-ce Ia le caractere habituel du
scorbut ou du purpura, et quel serait d’ailleurs le ferment des-
tructif des éléments du sang ?
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En I'absence de matiére organique dissolvant la fibrine, on a
invoqué I'hypothése d'un excés d’ammoniaque ou de sels de
soude; mais nous savons par les recherches de Thiry et de
Kiithne que 'ammoniaque du sang est dans un état de combi-
naison qui ne lui permet pas de se dégager avant 50 degrés de
température, et d’agir comme dissolvant de la fibrine. D’ail-
leurs, qui I'a démontré dans le scorbut? Et, s'il était possible
de mesurer le poids ou le volume de ce gaz, pourquoi cette
alcalinisation excessive serait-elle en défaut dans les scorbuts
qui s’accompagnent de fibrine en exces et d'un sang coagu-
lable ? |

Quant aux sels de soude, leur rile comme dissolvants ne
tarda pas & étre compromis lorsqu’on apprit, par les recherches
de Wohler, que les tartrates, citrates et malates de soude se
transforment dans I'économie en carbonates , et que ces sub-
stances, loin de favoriser constamment les hémorrhagies, pré-
sentent au contraire parfois des avantages thérapeutiques;
force fut de conclure & I'intervention nécessaire d'un autre
“agent, qui ne pouvait étre que le vaisseau lui-méme.

Les matiéres salines ne provoquant la dissolution du sang
que dans des circonstances encore mal déterminées, Garrod
imagina que dans le scorbut il y avait plutét une diminution
des sels de potasse , et, pour obvier A cet inconvénient, il pro-
posa d’alimenter les scorbutiques A I'aide des pommes de terre,
qui contiennent une grande quantité de carbonate de potasse;
mais Uexpérience ne tarda pas & infirmer ces prévisions théori-
ques.

Ainsi , il n’existe ni dissolution , ni altération, ni diminution
de la fibrine, mais une répartition différente entre les produits
liquides et conerets de la plasmine.

Cet état de la plasmine étant admis , suffit-il pour expliquer
les hémorrhagies ? '

La variabilité de la lésion du sang permet déji de supposer
que ce n’est pas la seule cause de I'extravasation du sang ; mais
s'il est vrai que la plasmine soit modifiée, effet sur la nutrition
des parois vasculaives doit avant tout étre pris en sérieuse con-
sidération.

Les vaisseaux les plus ténus avec leurs parois simples et
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mentairves et dérivés biliaires; par la peau qui laisse transsuder
la sueur; enfin les reins qui livrent passage aux urines comple-
tent la série des organes excréteurs.

Liquides excrétés, — Bueurs.

Les sueurs et les urines ont une composition trés-simple;
elles trouvent la plupart de leurs éléments tout formés dans le
sang (Bernard). Ce sont : 1° des substances inorganiques, prin-
cipalement du chlorure de sodium et de 'eau; 2° une matiere
organique cristallisable, I'urée, qui dérive d’unc oxydation trés-
avancée des tissus de I'économie.

Les sueurs, d’aprés Krause, éliminent par jour 791 grammes
d’eau, 2,6 de substance minérale, et 7,5 de substance organi-
que; mais par quel procédé ce physiologiste a-t-il pu faire une
pareille appréciation? Tout ce qu'on peut affirmer, c'est que
dans ces corps organiques on constate un acide azoté, des aci-
des gras volatiles et I'urée qui figure pour 0,08 pour 100.

Or, les sueurs les plus abondantes, n’entrainant au dehors
que ces déchets, ne sauraient provoquer une altération du
sang; la physiologie ne permet pas de supposer une anémie
par sudations, et la clinique vient confirmer ces données néga-
tives.

Les urines contiennent également, outre les matidres inorga-
niques (I'eau et les sels, phosphates, chlorures et sulfates de
soude, etc.), un groupe de corps azotés, surtout lI'urée qui
figure pour 1,5 & 2 pour 100, l'acide urique composé moins
oxydé (0,01 pour 100), la créatinine résultant de 'oxydation de
la fibre musculaire; enfin 'acide hippurique.

Tous ces produits doivent étre éliminés; done, leur perte ne
saurait déterminer aucun préjudice. La polyurie simple peut,
en effet, durer longtemps, sans porter le moindre trouble dans
la santé ; mais il n’en est pas de méme des principes qui nous
restent & étudier.

Le sucre, en effet, a été constaté par Briicke, Lecoq, Tuchen,
et n'est plus contestable dans I'urine physiologique; or, le
sucre ayant a remplir un rdle important dans I'organisation des
tissus (Bernard), ne saurait se perdre impunément au dela d’une
proportion déterminée,
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Le diabdte entraine en effet des conséquences funestes pour
I'économie, et entre autres une anémie trés-évidente au bout
d'un certain temps.

Les humeurs séerétées ont été classées par les physiologistes
en deux catégories, selon qu'elles sont destinées & étre élimi-
nées en totalité, comme le lait et le sperme, ou 4 étre résor-
hées partiellement, comme la bile, le mucus.

Mais ce n'est pas la destination de ces humeurs qui importe
le plus au médecin ¢'est, au contraire, leur action sur l'orga-
nisme; or, il me semble que ces effets doivent et peuvent se
mesurer par la nature ou la valeur de leurs éléments consti-
tuants, bien plus que par I'usage du liquide sécrété. La perle
d’un élément histologique est plus préjudiciable & I'organisation
des lissus que la déperdition des corps protéiques; ceux-ci A
leur tour se réparent plus difficilement que les substances grais-
seuses.

Nous établirons done une hiérarchie fondée sur la quantité
respective de ces trois éléments contenus dans la sécrétion ; en-
visagées A ce point de vue, la bile et la salive forment une pre-
mibre catégorie qui est la moins complexe; le lait, et surtout
le sperme, rentrent dans une deuxibme classe, celle des liqui-
des organisés ou du moins pourvus d'éléments organiques.

Flug de salive. — 11 est des séerétions qui ne contiennent
point de cellules; telles sont la bile et la salive (car on ne peut
appeler cellules ce qu'on a déerit sous le nom de corpuscules
salivaires); or, ce sont précisément ces liquides dont la déper-
dition est le moins offensive pour la composition du sang.

La salive, en facilitant la dissolution des matieres amylacées,
sert incontestablement A la digestion ; mais elle peut étre sup-
pléée parle suc pancréatique dont I'action sur les féculents n'est
pas moins efficace; aussi la salive peut se perdre jusqu'a un
certain point sans doremnage réel pour ’économie ; la ptyaline
a seule quelque importance, et il est A peu prés impossible que
la salivation, par cela seul, entraine une véritable anémie; si
un état grave se développe & Ia suite des pertes prolongées de
salive, ainsi qu'on l'observe parfois chez les malades atteints
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de paralysie glosso-buccale (Duchenne, Trousseau, Costilhes),
ce sera une sorte d’inanition plutdt qu'une véritable anémie
par déperdition sécrétoire directe; mais encore faut-il se
demander si en pareil cas I'inanition est le résultat de la non-
assimilation des fécules par défaut de salive, ou bien si elle
n'est pas due & une perturbation de I'influx nerveux. Jai vu,
chez un ami de notre éminent clinicien Trousseau, une anorexie
invincible amener la mort dans une paralysie de ce genre;
cette répugnance pour les aliments, résultant d'une perversion
du goit, avait suffi dans ce cas pour déterminer un amaigris-
sement mortel.

Fluz biliaires. — La bile, telle qu’elle est sécrétée par le
foie, ne contient pas d’éléments histologiques; si les déperdi-
tions de bile entrainent des accidents sérieux, ceux-ci ne peuvent
pas dépendre de la perte des principes constituants de I'orga-
nisme ; ils sont le résulial indirect, ou bien des troubles diges-
tifs provenant du défaul de bile dans I'intestin, ou bien I'effet
de la nutrition incompléle, ¢'est-d-dire de I'absence des éléments
biliaires destinés & la résorption.

La bile sert effectivement & deux buts; le premier, qui est le
moins important, c'est 'émulsionnement des graisses neutres;
mais, sous ce rapport, elle peut étre facilement suppléée ; la
méme propriété appartenant, méme & un plus haut degré, au
suc pancréatique qui dissout non-seulement les fécules, ccmme
le fait la salive, mais qui, ainsi que la bile, divise les ma-
tires grasses el les rend aptes & la résorption. Je ne parle pas
de I'action de la bile sur les contractions intestinales, c’est un
role secondaire; la bile peut manquer dans l'intestin, et la
digestion n'en conlinue pas moins pour toute esptce d’ali-
ments, protéiques ou griisseux, sucrés ou amylacés. Ainsi la
suppression de la sécrétion biliaire, ou I'écoulement de ce li-
quide au dehors, n'enrayent pas complétement les fonctions
dizestives.

Mais la bile remplit un deuxidme but bien autrement utile
la plupart de ses éléments sont résorhés, entre autres les acides
- biliaires (glycocholique et taurocholique), combinaison d’un
acide non azoté, appelé acide cholalique, avec des substances
protéiques qu'on nomme glycine et taurine ; les matiéres colo-
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rantes biliaires qui sont également des produits azotés, enfin
les substances grasses qui entrent dans la composition de la
bile subissent, comme les ‘acides biliaires, une résorption par-
tielle ; or, si la bile vient & s’écouler au dehors, le sang est privé
d'une quantité trés-considérable de matériaux nutritifs; les
tissus ne trouvent plus leurs éléments reconstituants; la graisse
du tissu adipeux ne tarde pas & étre résorbée; et il en résulte
un dépérissement progressif.

La physiologie expérimentale réalise facilement ce probléme;
les fistules biliaires pratiquées sur le conduit cholédoque, de
maniére & déverser la bile au dehors, déterminent chez les
animaux un prompt amaigrissement; mais il est un moyen
bien simple, indiqué par Bidder et Schmidt, d’obvier aux in-
convénients de cette déperdition et de la dépréciation qui en
résulte; il suffit de doubler ou tripler la ration alimentaire, et
de remplacer ainsi les principes biliaires manquants dans le
sang par des aliments protéiques et graisseux; le déficit ne
tarde pas A se combler.

Applications @ la pathologie. — Chez 'homme les diarrhées
ou les vomissements bilieux persistent rarement assez long-
temps pour entrainer l'amaigrissement ; si toutefois il en était
ainsi, la premidre indication serait de recourir & un régime ali-
mentaire abondant et principalement composé de viandes qui,
n’ayant point subi de coction, sont plus facilement assimilables ;
on rétablirait ainsi I'équilibre des recettes nutritives.

Les flux biliaires peuvent bien produire quelques troubles de
la digestion, mais cette perturbation ne saurait étre que passa-
gbre, car si la bile vient & se perdre, le suc pancréatique peut
servir 4 la remplacer.

Une seule circonstance peut étre préjudiciable 3 la suite de
ces diacrises biliaires; ¢’est lorsque la bile, en exces dans l'in-
testin, finit par irriter la membrane muqueuse, déterminer une
séerétion muqueuse exagérée, et entrainer au dehors des élé-
ments histojogiques; dans cette occurrence, c'est la diarrhée
muqueuse concomitante, bien plus que la perte de la bile, qui
constitue le plus grave inconvénient et la principale cause d'af-
faiblissement.

Ce n'est que dans ce dernier cas qu’il peut en résulter & la
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longue une véritable anémie; dans toutes les autres éventualités
il ne saurait y avoir que des troubles digestifs transitoires, ou
une dénutrition facile & réparer.

Lactation. — Le lait est composé de corpuscules graisseux,
de sucre et de matidres albuminoides, entre autres la caséine.
Or, parmi ces diverses substances, les hydrocarbures, ¢’est-
a-dire le beurre et le sucre de lait, peuvent se perdre sans porter
une atteinte directe & Péconomie; en tous les cas, ces matériaux
se réparent avec la plus grande facilité par le régime; il n’en
est pas de méme de la caséine, dont la perte ne se fait pas im-
punément; c’est pourquoi la lactation trop prolongée peut
devenir préjudiciable A la nourrice, aussi bien qu’a I'enfant;
les mémes inconvénients résultent d'une sécrétion excessive,
nécessitée par I'allaitement simultané de deux enfants; Noél
Guéneau de Mussy a cité des cas irrécusables d’anémies, ré-
sultant de ces divers modes de déperdition. Si ces faits sont
raves, c'est que la caséine diminue avec I'ige du lait, ainsi qu’il
ressort des belles recherches de Becquerel et Vernois; jusqu’a
deux mois la caséine augmente; apres le dixidme et jusqu'au
vingt-quatritme mois, elle subit une diminution constante; on
s'explique ainsi le peu d'influence que la lactation prolongée au
deld de cette période exerce sur la plupart des nourrices.

Spermatorrhée. — Le sperme est le type des sécrétions avec
éléments histologiques, ¢'est-a-dire avec corpuscules cellulaires ;
outre les spermatozoides et des cellules sphériques (Robin), il
contient jusqu'a 1,5 pour 100 de matidres organiques. Celle
composition, comprenant deux des principes les plus essentiels
de I'organisation, il s’ensuit que les abus de coit, la sperma-
torrhée et la masturbation surtout déterminent les anémies les
plus graves; ce résultat se produit d’autant plus facilement que
ces pertes spermatiques s'accompagnent d'une deuxiéme cause
d’épuisement, c’est-a-dire de I'épuisement nerveux.

Exsudations de sérum, — Liquides hydropiques.

Dans la série des produits morbides, les uns semblent étre
une simple transsudation de la sérosité du sang; ce sont les
liquides hydropiques et I'albuminurie ; les autres sont plus élo-
borés par les tissus ou glandes; ils retiennent des éléments
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histologiques en grande quantité et ne rappellent plus qu'im-
parfaitement la composition du sang ; tels sont le mucus, le
pus, et les flux intestinaux, qui contiennent du muco-pus mélé
avec d’autres éléments: ce sont 1A les produits que nous dési-
gnerons sous le nom d’exsudats,

Les liquides épanchés dans les grandes cavités séreuses et le
tissu cellulaire, constituent le type de ce quon a appelé 4 tort
les transsudats; bien que ces sérosités restent dans I'économie,
il n’en est pas moins vrai qu’elles sont sujettes A des oscillations
résultant d'une absorption et d’une exhalation alternative; ce
sont done des déperditions véritables que subit 'organisme, et
cela aux dépens du sang; en effet, les hydropisies contiennent
tous les éléments contenus dans le sérum; on y rencontre de
I'albumine, des graisses el des sels inorganiques.

Le suere et I'urée, qui font partie du sang normal, se retrou-
vent aussi dans les épanchements séreux. Lorsque I'urée s'ac-
cumule dans le sang, par suite d'une insuffisance du paren-
chyme rénal, ainsi qu'on I'observe dans les dégénérescences
dites brightiques, le méme principe filtre avec la plus grande
facilité & travers les membranes séreuses et cellulaires, et se re-
trouve dans les liquides épanchés, mais en quantité variable,
selon les membranes qui les fournissent.

Le sucre ne passe dans les urines que lorsque le sang en con-
tient 1/100; dés lors, la glycose se manifeste aussi dans les li-
quides normaux ou pathologiques, et les sérosités morbides en
contiennent des quantités trés-faciles & apprécier, mais égale-
ment variables selon les membranes sécrétantes,

Lorsque enfin la bile est arrétée dans ses conduits excréteurs
par un obstacle quelconque, elle ne tarde pas A étre résorbée
par les lymphatiques du foie ; elle arrive ainsi dans le sang,
ol les ratiéres colorantes biliaires se retrouvent stirement, et
dans les transsudations séreuses, ot la biliverdine se constate
presque aussitt; les membranes séreuses deviennent méme
ictériques avant les autres tissus.

Ainsi, quelle que soit la composition du sang, le liquide hy-
dropique la refléte jusqu'd un certain point; lorsque le sang est
4 I'état normal, ainsi dans I'hydropisie qu'on observe 4 la suite
d’'un obstacle & la circulation, le liquide épanché n'est antre
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que le plasma, mais dépouille de globules, et presque toujours
privé de fibrine; c’est done le sérum du sang, mais ayant lui-
méme subi des modifications.

En effet, les membranes ne sont pas toutes également per-
méables pour tous les éléments du sérum ; il en résulte qu'en
traversant les capillaires il subit de profonds changements.
C'est I'eau du sang qui passe le plus facilement par les mem-
branes; ¢’est pourquoi les sérosités en conliennent 93,6 4 98,6
pour 100, tandis que le sang n'en renferme que 90,2 en
moyenne.

Aprés I'ean, ce sont les matidres salines et extractives qui ont
le plus grand pouvoir de diffusion; la quantité de sels conte-
nus dans les hydropisies équivaut & peu prés & celle que 'on
retrouve dans le liquide originaire, c’est-d-dire 0,8 a 0,9
pour 100.

L'albumine éprouve une bien plus grande difficulté pour
franchir les parois vasculaires; au lieu de 7 4 8 pour 100, on
ne trouve dans les épanchements que 2,4 4 5,2 pour 100 de
substance albumineuse.

Mais c’est la fibrine qui éprouve le plus de résistance a filtrer;
en supposant qu'elle préexiste toute formée dans le sang, ce
que les travaux modernes mettent en doute, on peut affirmer
qu'elle ne passe par les membranes que d'une manitre excep-
tionnelle et en quantité minime ; ¢’est surtout dans les plevres
quon retrouve cette substanee coagulable; mais quelle en est
I'origine spéeiale ? est-elle le résultat d’un travail d’irritation lo-
cale (Virchow), ou bien n’est-elle pas I'effet de la globuline qui
a la propriété de précipiter et de coaguler la fibrine liquide
(Al. Schmidt)? ou bien enfin s'agit-il d'un dédoublement plus
prompt et plus complet de cette substance qui sous le nom de
plasmine joue un si grand role dans le phénomene de la coa-
gulation du sang (Denis, Robin)? mais dans ces deux dernitres
suppositions, pourquoi la globuline ou la plasmine agissent-
elles spécialement dans la plévre ? ce sont aulant de problémes
que nous chercherons A résoudre en étudiant le mécanisme de
la formation du caillot et de la couenne.

Toujours est-il que I'influence de la paroi capillaire sur la
nature des produits transsudés est aujourd’hui un fait incon-
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testable ; 'on peut méme, avec Carl Schmidt, assigner &4 cha-
que département vasculaire une perméabilité déterminée, prin-
cipalement pour l'albumine; c’est la plevre qui contient le
liquide le plus albumineux (5,2 pour 100) ; puis dans une série
descendante viennent 'hydropisie ascite (3,3 pour 100), I'hy-
dropéricarde (2,4 pour 100), le liquide cérébro-spinal, et enfin
la sérosité du tissu cellulaire.

La composition du sang exerce naturellement une influence
sur ces diverses hydropisies, mais sous I'influence de la méme
cause, et chezle méme malade, les différences n’en restent pas
moins nettement accusées entre ces épanchements respectifs,

Applications a la pathologie. — D’apres ces considérations, il
est facile de prévoir que la persistance de I'hydropisie la plus
albumineuse entrainera des conséquences plus graves, et la
clinique vient confirmer encore la loi que nous avons formu-
lée, 4 savoir, la proportionnalité entre la déchéance de I'orga-
nisme et la valeur histologique ou protéique des déperditions.

A la suite des pleurésies, méme non purulentes, les malades
présentent en effet un état d’anémie des plus marqués; I'ascite,
et surtout 'eedéme du tissu cellulaire, peuvent persister bien
plus longtemps, sans imprimer au visage cette décoloration
caractéristique des anémies albumineuses, sans faire subir aux
forces une détérioration profonde.

Les épanchements pleuraux attaquentl'organisme avec d’au-
tant plus d’énergie que la plupart du temps le tissu séreux
participe 4 la maladie; il se forme, par cela méme, presque
toujours des globules purulents qui se mélent A la sérosite.
Plus tard, la membrane devient le siége de végétations, sorte
de néo-tissus, qui sont seuls capables d'opérer la résorption;
ce qui explique pourquoi les épanchements de la plevre ne
peuvent pas disparaitre avant une certaine époque qui n’est ja-
mais de moins de vingt & trente jours.

Or, ce travail local de néoplasie, soit reconstituante soit pu-
rulente, indique dans tous les cas la participation de la mem-
brane A la formation comme & 'aggravation, comme enfin & la
disparition de I'épanchement.

Iln’en est pas de méme pour le péritoine ; ses capillaires sont
plus perméables a I'eau et aux matieres salines, mais le tissu



ETIOLOGIE DES ANEMIES D'ORIGINE SECRETOIRE. 97

fondamental de la séreuse s'oppose A la filtration de I'albumine:
aussi le liquide, dont la composition est plus simple, peut s'é-
pancher en grande abondance, sans compromettre gravement
Porganisme; d'une autre part, et par sa simplicité, il se ré-
sorbe plus facilement, et cela sans que le péritoine s'organise A
nouveau, comme on I'observe dans le tissu pleural.

Les mémes remarques s’appliquent mieux encore au tissu
lamineux ; les sérosités cedémateuses sont encore plus pauvres
en albumine, mais plus riches en matidres salines: aussi lors-
que I'cedéme ne provient pas d'une affection rénale avee albu-
minurie, ainsi lorsqu’il résulte simplement d’un obstacle méca-
nique a la circulation veineuse, il est impossible que le plasma
du sang s'altére au point de constituer une anémie alobulaire
ou albumineuse; il y a plus, dés que Ioblitération du vaisseau
vient & cesser, la résorption de la sérosité a lieu sans difficulté
et sans que le tissu lamineux subisse aucune modification or-
ganique.

Qu'on ne croie pas cependant, malgré cette inertie appa-
rente du tissu connectif, qu’il ne constitue qu’un simple filtre,
livrant passage indistinctement A tous les éléments du sérum -
nous avons déja fait remarquer la richesse de la sérosité cedé-
mateuse en principes salins; il faut remarquer, en outre, avec
Robin, que ces sels existent en proportions autres que dans le
sang; donc, ce n'est pas une pure transsadation du plasma,
. mais une séerétion, avec triage, se reproduisant, il est vrai,
par de simples modifications dans les conditions physiques,
¢'est-d-dire dans Ia pression circulatoire.

Causes de la désalbuminémie. — Les saignées ont rarement
pour effet une désalbuminose persistante du sang; elles n’en-
trainent qu'une partig restreinte de ce principe ; il se répare
facilement : la lymphe fournit, en effet, une quantité suffisante
de matiére protéique , qui jouit dailleurs d'une diffusibilité
trés-marquée.

Ce nest qu'aprés des hémorrhagies considérables , surtout
répétées, que les pertes d’albumine du sang sont irréparables.
Chaque fois que 'albumine se perd d’une maniére continue par
une voie quelconque, le sang finit par n’avoir plus sa constitu-
lion normale. Ainsi, lorsque la déperdition d’albumine a lieu par

7
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les urines, quelle que soit du reste la cause ou le mécanisme de
I'albuminurie , la désalbuminose peut étre considérée comme
infaillible dds que I'albuminurie a persisté un certain temps.

A la suite des dyssenteries, 'albumine est éliminée avec les
_ matidres intestinales; le sang ne tarde pas & s'appauvrir en ma-
titres protéiques, et le plus souventil en résulte des infiltrations
du tissu cellulaire, dont nous aurons bientot I'explication.

Lorsque, par une cause quelconque, mécanique ou chimique,
ces hydropisies se manifestent, comme le liquide ¢épanché con-
tient une certaine quantité d’albumine, le sang subit I'effet de
ces transsudations du sérum.

Lorsque enfin il existe une double exsudation d’albumine, et
par les veines, et par le liquide hydropique , ainsi qu'on 1'ob-
serve dans la maladie de Bright, la désalbuminose du sang est
inévitable.

Exsudations mugueuses.

Pour les liquides exsudés, on peut établir, comme pour les
transsudats séreux , comme pour les séerétions normales , une
hiérarchie basée sur leur composition, ¢’est-d-dire sur la quan-
tité de corpuscules et de principes albumineux.

La sécrétion du mucus, la suppuration, certaines diarrhées,
exercent sur I'économie une dépréciation qui augmente pro-
portionnellement au nombre et la valeur organique de leurs
éléments constituants les hydropisies et I'albuminurie doivent
leur action dépressive principalement 3 l'albumine dont elles
dépouillent le plasma et par conséquent tout I'organisme; les
exsudats muco-purulents agissent et par ce motif et par la perte
des corps morphologiques.

Mucus. — Le mucus est, en effet, forpé principalement par
des cellules appelées corpuscules muqueux, par de nombreux
débris d’épithélium , et par une substasce protéique qui, sous
le nom de mucine , donne la viscosité 4 ce liquide , dont elle
forme les 5,/100°,

Les catarrhes muqueux, qui ne sont que I'exagération de la
séerétion normale du mucus, entrainent la perte de ces élé-
ments figurés et organiques, et finissent par modifier le sang,
par amoindrir les forces. Les follicules muqueux et le tissu
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adénoide des membranes muqueuses, qui fournissent ces ex-
sudats, subissent eux-mémes une altération qui peut se tra-
duire par une diminution des corpuscules lymphnideg, par
conséquent des globules rouges qui en dérivent, au moins en
grande partie.

Ces effets s’observent fréquemment A la suite du catarrhe
chronique des bronches et de la bronchorrhée ; mais c’est sur-
tout chez les femmes atteintes de catarrhe utérin ou de leu-
corrhée que l'anémie se prononce. Notre regrettable collegue
Becquerel avait signalé avec raison les différences qui séparent
celte oligocytémie consécutive, et la chlorose vraie qui s’accom-
pagne aussi de sécrétions utérines exagérées ; 'anémie des leu-
corrhéiques ne réclame que le traitement des maladies de
Putérus, tandis que la chlorose guérit par les préparations fer-
rugineuses; j'ajoute & cette donnée de I'observation clinique
que, si le fer guérit le catarrhe utérin des chlorotiques, c'est
que celte sécrétion se rattache sans doute 3 une menstruation
incompléte ou troublée, bien plutdt qu’d une lésion perma-
nente de la membrane muqueuse.

Suppuration. — Le pus présente une composition plus com-
plexe que le mucus; on y constate : 1° des globules qui offrent
la plus grande analogie avec les leucocytes du sang; 2° une
quantité trés-marquée d’albumine (4 A 5 pour 100), une sub-
stance protéique tres-définie appelée pyine, un acide azoté et
des (races de leucine (Bideker); 30 des graisses avec la choles-
térine (1,00); 4o des sels solubles et des phosphates terreux
avec du fer; 5° dans le pus séreux des individus affaiblis, une
matitre colorante bleue contenant du fer: c’est la pyocya-
nine (Fordos, Delore, Gubler). Ainsi le pus rappelle, pour ainsi
dire, tous les éléments du sang, et comme sa formation résulte
de la destruction du tissu connectif ou des épithéliums, elle
atteint & la fois les solides et les liquides; de I 'aspect maras-
tique, la pileur, la faiblesse des malades qui ont subi des opé-
ralions graves, ou qui sont sous l'influence d’une suppuration
ancienne et abondante, quelle qu’en soit I'origine ; dans ces cas
le sang n’est pas seul & se déprécier ; tous les organes participent
au marasme ; I'état des reins mérite surtout de fixer I'attention
de nos chirurgiens; I'affection brightique et particulitrement

——
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la dégénérescence amyloide des artérioles et du parenchyme
rénal est une des plus graves et des plus fréquentes consé-
quences des suppuralions osseuses, ainsi que je l'ai constaté
chez les enfants scrofuleux atteints de carie vertébrale ou de
coxalgie suppurde; I'albuminurie et I'hydropisie accompagnent
souvent, mais non constamment, cette forme spéciale et mor-
telle de I'altération rénale chez les serofuleux et les amputés, |

Diarrhées stercorales, muqueuses, séreuses,

Les diarrhées réclament une étude spéciale; le clinicien en a
fixé depuis longtemps la valeur seméiologique ; plus récemment
la chimie a tenté d’analyser ces déperditions si diverses; c'est a
la physiologie que je m'adresse pour prononcer en dernier res-
sort sur la valeur et Porigine de ces produits éliminatoires.

Or, les uns se rattachent & la série des substances naturelle-
ment contenues dans l'intestin; d’autres ont leur origine dans
le sang lui-méme, dont le plasma transsude partiellement a
travers les capillaires de I'intestin; d’autres produits enfin sont
¢laborés ou exsudés par U'intestin lui-méme; de 1a les diarrhées
stercorales, séreuses, exsudatives,

Diarrhées stercorales. — A I'état normal les matidres excré-
mentitielles sont formées ainsi: 1° les résidus d’aliments non
digérés ou non digestibles (cellules végétales , vaisseaux spi-
roides, grains de fécule , faisceaux musculo-tendineux, fibres
connectives, vésicules graisseuses, tissu adipeux); 2° les liqui-
des séerétés par Pintestin,, & savoir le mucus et le suc intes-
tinal; 3° le suc pancréatique et la bile.

La majeure partie de la bile est de nouveau résorbée; I'autre
partie se transforme dans le tube intestinal en matiere résinoide
et autres produits de décomposition destinés a élre éliminés
(dyslysine, acide choloidique, taurine, matitre colorante mo-
difiée). Les sels biliaires (cholates et choléates) ne se retrouvent
dans les excréments que si les aliments parcourent l'intestin
trop rapidement, s'il y a une diarrhée muqueuse, ou provoqueée
par I'usage des purgalifs salins, ou bien enfin si la séerétion
biliaire est exagérée, ce qui est difficile & démontrer.

Tous les autres éléments excrémentitiels proviennent des
trois autres especes de liquides digestifs; telles sont d’abord les
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graisses, qui sont quelquefois en assez grande quantité pour
donner la consistance de I'acide palmitique (selles graisseuses).
Au groupe des matiéres grasses se rattachent la cholestérine,
les acides gras, volatils ou fixes, les acides acétique el lactique,
quelques traces d’albuminates, et d'une substance appe'lée ex-
crétine. Un deuxidme groupe est formé par les sels inorga-
niques, la plupart insolubles, surtout des phosphates terreux et
ammoniaco-magnésiens, du fer et de la silice; les sels solubles,
tels que les chlorures, les carbonates alcalins, ne passent en effet
dans I'intestin en quantité marquée que si les matieres n'y s¢-
journent pas. L'eau, qui tient ces sels en dissolution, est repré-
sentée ordinairement par 73,3 parties contre 26,7 pour 100 de
principes solides (Wehsarg); mais ces proportions augmentent
d'autant plus que les aliments passent plus rapidement, con-
tiennent eux-mémes plus d’eau et sont plus dificiles & ré-
sorber.

Toutes cessubstances graisseuses et acides, salinesou aqueuses,
proviennent des suecs digestifs, chyme, mucus, bile. Si le flux
intestinal ne comprend que les aliments indigestibles, il ne
saurait produire d’inconvénient réel, mais s'il est entrainé au
dehors des substances qui ne sont pas ordinairement réfrac-
taires & la digestion, on voit bientdt se manifester les phéno-
menes de I'inanition, de 'amaigrissement et de 'anémie; c’est
ce qui a lieu dans les lientéries chez 'adulte, et surtout chez
I'enfant; mais ces lientéries constituent ordinairement une diar-
rhée complexe.

La perte des éléments de la bile n’est préjudiciable qu'autant
qu’elle porte sur les sels biliaires; la déperdition du pigment et
des matidres résinoides peut s'exagérer impunément; chez les
animaux auxquels on a pratiqué des fistules biliaires, I'amai-
grissement survient rapidement et prend des proportions con-
sidérables, & moins qu’'on ne multiplie beaucoup la ration
alimentaire (Bidder et Schmidt). C'est qu'en effet toute la bile
se perd en pareil cas; chez 'homme les flux biliaires sont
rarement isolés, et c'est pourquoi leurs effets se distinguent
difficilement des phénomenes des diarrhées muqueuses qui les
accompagnent ordinairement.

Diarrhies muqueuses. — Sous le nom de diarrhées muqueu-
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se forme des substances qui produisent sur la muqueuse intes-
tinale des effets d’irritation manifeste.

Or, les péritonites parlielles sont fréquentes ( Virchow) ;
elles sont suivies de déplacements, torsions, flexions et rétré-
cissements de 'intestin, qui deviennent ainsi la cause des con-
stipations, en méme temps que le point de départ de la fer-
mentation des matitres fécales arrétées dans leur trajet.

Ce genre d'irritation qui mérite de fixer toute l'attention des
praticiens ne détermine ordinairement chez I'adulte qu'une sé-
crétion peu abondante d'un mucus épais, quelquefois meme
insuffisant pour constituer un flux diarrhéique; Niemeyer
pense que la couche visqueuse de mucus qui recouvre la mu-
queuse inteslinale peut s'opposer a I'absorption du chyle, en-
rayer ainsi la nutrition et produire 'anémie; mais si le catarrhe
affecte le gros intestin, ce qui a lieu le plus souvent, la surface
absorbante perd son importance. Ce n’est donc pas I son prin-
cipal mode d’action.

Le mucus, sécrété dans I'intestin, semble, au contraire, agir
par voie chimique, comme un ferment sur le contenu intestinal ;
sa décomposition, dés lors, est prompte et anomale, et il en
résulte une grande quantité de gaz qui dilatent 'intestin; le
ventre devient tendu, le diaphragme est refoulé vers le thorax,
la respiration est génée, les valsseaux artériels sont comprimés,
des manifestations congestives ont lieu vers la face et la téte ;
les malades se préoccupent sans cesse de leur état; de Ia tous
les phénomenes de I'hypochondrie, ou le découragement le
plus complet, provoqué par ces souflrances diverses.

Au milieu de ces alternatives douloureuses, la constipation
tend & prédominer, et par conséquent & provoquer de nouvel-
les sécrétions muqueuses ; ces matidres qui sont évacuées en
petite quantité sont ordinairement recouvertes de mucus vitri-
forme ou pyoide,

De temps 4 autre, le flux prend des proportions plus mar-
quées; d'énormes masses de mucus glaireux, entremélé de
matidres fétides, sont évacuées d’'une maniére trés-rapprochée,
ce qui permet de supposer qu'il se forme alors dans l'intestin
des produits de décomposition, qui font passer le catarrhe
chronique a I'état aigu,
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niques; or, c'est 1 le sel qui domine dans le sérum du sang.
Un autre caractére non moins remarquable est la quantité mi-
nime d’albumine (Carl Schmidt) ; en effet, les concrétions rizi-
formes qu’on observe dans le choléra épidémique sont formées
presque exclusivement par des masses épithéliales entremélées
d’'un peu de mucus. — Ce sont la les éléments constants des
selles cholériques; la bile manque presque absolument, de méme
que les acides gras volatils; on y trouve parfois une petite
quantité d'urée, ou des sels ammoniacaux qui en dérivent.

La spoliation portant surtout sur les éléments aqueux et sa-
lins du sang, son albumine étant & peine compromise, on s’ex-
plique facilement la prompte réparation des déperditions pen-
dant la convalescence, le rétablissement rapide du cholérique ;
les éléments histologiques du sang sont moins usés que le
sérum, I'anémie est rare, ou du moins transitoire, et ce qui est
plus rare encore, c’est la désalbumination du sang; aussi ce
liquide n'offre-t-il aucune tendance 4 s'infiltrer dans le tissu
cellulaire, les hydropisies sont tout & fait exceptionnelles.

Diarrhée dyssentérique. — La diarrhée dyssentérique présente
des caractéres et des conséquences entitrement opposés; la
partie aqueuse et saline est & peine marquée ; mais dés que la
dyssenterie est arrivée i sa période de développement complet,
les évacuations contiennent une grande quantité d’albumine,
mélée de mucus vitriforme et, & un degré plus avancé, d'ex-
sudats fibrineux, de globules de sang et de pus. De pareilles
pertes atteignent le sang jusque dans ses principes plastiques ;
de li un appauvrissement manifeste en albumine et en glohu-
les; de la la grande faiblesse qui suit les dyssenteries, 'anémie
grave et persistante, et surtout I'anémie albumineuse avec tou-
tes ses suites, c’est-d-dire avec les infiltrations ;edémateuses des
membranes. :

Diarrhée typhique. — Les évacuations typhiques présentent
des caractéres mixtes. Par le repos, ces liquides se séparent en
deux parties; I'une contient beaucoup de sels solubles, ¢’est-3-
dire des chlorures, comme dans le choléra, mais aussi de I'al-
bumine dissoute, comme dans la dyssenterie; le dépot, ordi-
nairement mélé de résidus biliaires, renferme du mucus et une
graude quantité de phosphate ammoniaco-magnésien eristallisé
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variations des pressions atmosphériques, la facilité d’accommo-

dation de notre organisme aux altitudes les plus opposées, et
la rareté relative des anémies dans les régions élevées.

D'une autre part, l'analyse des résidus gazeux déversés
dans Pair A la suite des combustions organiques, nous indi-
que suffisamment pourquoi I'expiration, ol I'acide carbonique
prédomine d'une manitre si manifeste, rend notre propre
atmosphere irrespirable ; c’est 13 I'origine principale des ané-
mies d’encombrement ; mais ce n'est pas la seule cause.

Atmosphéres insuffisantes. — L’atmosphtre environnante
exerce une influence plus décisive encore sur la production de
ces maladies. L’air n'est propre & la respiration qu’autant que
ses éléments constituants conservent des proportions détermi-
nées; si la quantité d’oxygene s’abaisse d'une manitre relative
ou ahsolue, 'atmosphere, devenue insuflisante, ne se préte plus
aux échanges gazeux, c¢'est-i-dire au renouvellement des gaz
du sang; de I4 des anémies par aération insuffisante, qui, bien
que frés-communes, sont cependant le plus souvent méconnues,

Partout oit I'atmosphére est confinée, I'oxygénation devient
incomplete, l'aglobulie se développe ; I'air restreint par 'espace
commence, en effet, par étre insuffisant, mais il ne tarde pas a
se vicier par 'acide carbonique provenant de I'exhalation pul-
monaire elle-méme ; c'est donc & un double titre qu'une atmo-
sphere limitée altére I'organisme. Mais, comme |'économie
s'accommode jusqu'd un certain point aux milieux ambiants,
l'altération ne se manifeste que d’'une maniére lente, insidieuse;
aussi, négligeant le point de départ, on a souvent pris pour
des anémies spontanées et sans cause ce qui n'était que le ré-
sultat du déficit d’oxygene.

Atmosphéres nuisibles et toxiques. — Si I'air ambiant contient
lui-méme un exces d'acide carbonique de provenance exté-
rieure, si des gaz, soit indifférents, soit nuisibles, sont substi-
tués ou mélés & l'oxygene, ces atmospheres vicides ne se
prétent plus entitrement aux échanges de gaz; c'est ainsi que

- le séjour ou le travail dans les mines, les houtiques éclairées
;' an gaz, les cuisines, les fabriques d’aniline, finit par détermi-

ner une série d’accidents qui constituent les anémies profes-
sionnelles ou par viciation de Iair.
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Des lésions de I'appareil respiratoire, — Indépendamment de
ces conditions de milieux, il faut tenir compte aussi du mauvais
état des organes respiratoires. Qu'importe, en effet, que lair
soit de honne qualité, si les poumons ne sont pas capables d'en
absorber une quantité suflisante ? C'est ce qui arrive chez les
emphysémateux, les asthmatiques, les phthisiques, ete.; la
circulation infra-pulmonaire diminue par suite de I'oblitéra-
tion des capillaires ; le sang n'est plus suffisamment mis en
contact avee I'air extérieur ; en un mot, il ne respire plus; il
en résulte une anémie qui se traduit par une pileur et une
faiblesse faciles 4 constater dans la plupart des maladies respi-
ratoires et cardiaques,

Au résumé, 'anémie peut se développer par une atmosphere
insuffisante, par une atmosphére viciée, par les changements
de pression barométrique, de température, d’hygrométrie et
de lumidre, enfin par les lésions de I'appareil respiratoire; de
IA: 1° les anémies par l'air confiné et 'encombrement; —
90 |es anémies professionnelles par viciation de Pair ; — 3° les
anémies des altitudes et des pays chauds; — le les inoxyda-
tions résultant de la diminution des surfaces respiratoires.

NOTIONS PHYSIOLOGIQUES SUR LA RESPIRATION.
§ 1. — Des gaz du sang.

Les gaz du sang qui constituent pour les tissus et les liquides =
de I'organisme une sorte d’atmosphere interne, ne different -
point de 'atmosphere extérieure par leur nature intime ; mais

ils s'en distinguent d’une manitre absolue par leurs proportions

respectives. Tandis que cent volumes d'air ambiant conliennent
invariablement 20,81 d'oxygene, on trouve dans cent volumes b}
de gaz du sang de 11 & 37 volumes d’oxygene; la moyenne,
qui est de 28 pour 100, dépasse par conséquent de prés d'un
cinquitme la quantité d’oxygéne atmosphérique; mais cette '
donnée n'est pas I'expression réelle des faits; — ce qui est =
vrai, ¢’esl que le sang artériel est généralement plus oxygéné
que le sang veineux; c'est que I'un et l'autre varient selon les
fonetions de 1'organe auquel ils sont destinés, et surlout selon
I'état d’activité ou de repos de cet organe.
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Un autre fait non moins remarquable ressort de I'analyse
comparative des deux mélanges gazeux interne et externe.
L'acide carbonique, dont on retrouve & peine des traces dans
I'air, figure au contraive dans les gaz du sang pour le clﬁff:le
énorme de 64 pour 100. Il en résuite naturellement une cimi-
nution proportionnelle de T'azote, dont on trouve & peine 7
volumes, au lieu de 79 contenus dans l'air extérieur.

Pour compléter ces premitres notions sur la proportion res-
pective des gaz dusang, il reste encore & déterminer l'espace
quils occupent dans le sang lui-méme. Or, 100 centimelres
cubes de sang contiennent de 45 4 50 centimdtres cubes de
gaz, dont 15 d’oxygene, 30 d'acide carbonique, 1 & 4 d'azote.
Ici encore les chiffres n’expriment que des moyennes qui sont
vraies pour l'acide carbonique, mais variables pour I'azote et
plus encore pour 'oxygéne; ainsi le minimum d’oxygéne qui
se retrouve dans le sang veineux du muscle au repos, n’in-
dique que 5,9 tandis que le sang artériel de la carotide contient
18,3 pour 100 du méme gaz. Ce sont les résultats fournis par
les expériences de Cl. Bernard et Sczelkow qui opéraient sur
100 centimdtres cubes de sang, c’est-d-dire sur 45 & 50 volumes
de gaz. Si, & I'exemple de Setschenow, on calcule sur 100 vo-
lumes du mélange gazeux lui-méme, on arrive, en doublant
les chiffres 5,9 et 18,3, & une concordance parfaite avec les
nombres 11 & 37 que nous avons formulés en commencant
cette étude.

Oxygéne. — Ses divers états dans le sang, — Les gaz présen-
tent dans le sang deux états différents, une partie est simple-
ment dissoute; l'autre est fixée ou combinée chimiquement
avec les éléments du sang. La premitre seule suit la loi qui
préside A l'absorption gazeuse par les liquides, ou la loi de
Dalton. Tous les gaz dissous, que ce soil dans le sang ou
dans fout autre liquide, tendent & diminuer avec 'aung-
mentation de la température, & s’éliminer sous [I'influence
de 'abaissement de la pression extérieure, enfin, 4 se déplacer
par 'action d'un gaz étranger. Or, la plupart de ces caractéres
manquent & 'oxygene interne ; son absorption est presque en-
titrement indépendante du degré de pression extérieure; s'il
en €tait autrement, on arriverait, comme I'observe judicieuse-
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ment Longet, & celte conséquence, que dans les régions élevées
ol le barométre ne marque que 0,385 millimitres, le sang des
habitants devrait renfermer moitié moins d'oxygéne que chez
les populations des contrées maritimes, ot la pression baro-
métrique s'éléve au double (0,760) ; mais rien de semblable n’a
lieu ; en voici la preuve expérimentale.

Lorsqu’on place lesang dans une atmosphere oxygénée, dont
les pressions varient de 0,587 4 0,835 millimdtres, on constate
que 100 centimétres cubes de sang se chargent 4 peu prés de
la méme quantité d’'oxygéne ; elle ne varie que de 9,24 9,5
(W. Muller) ; ainsi, malgré les différences considérables de ten-
sion de I'air ambiant, la quantité de gaz absorbée par le sang
est pour ainsi dire invariahble.

L'introduction de I'oxygéne se fait sous une pression quel-
conque; il y a plus, lorsque I'atmosphére est trés-pauvre en
oxygene, l'absorption continue; mais I'inverse n’a pas lieu;
elle n’augmente pas avec le degré d’oxygénation de l'atmo-
sphére.

Si 'oxygene est indépendant jusqu’d un certain point de la
pression, il faut en conclure que la plus grande partie du gaz
est fixée ou combinée chimiquement avec le sang; mais quels
sont les principes du sang qui présentent de laffinité pour
Poxygene ? Si, A 'exemple de Lothar Meyer, on délaye le sang
dans D'eau, la quantité d’oxygene chimique diminue, tandis
que la portion dissoute du gaz augmente ; c’est qu'en effet, en
diluant le sang, on a amoindri I'action des éléments attractifs
qui me sont autres que les globules; si d'une autre part on
opére, non plus avec du sang normal, mais avec du sérum
pur, dépouillé par conséquent de globules, dds lors il n'y a
plus de combinaison chimique; le gaz n'est plus que dissous
et cela dans une proportion exactement pareille & celle qui re-
présente le gaz suspendu dans le sang. On est donc conduit &
admettre que le sérum n'agit que comme l'eau distillée; si,
comme le dit Fernet, le sérum contient une petite quantité
d’oxygene indépendante de la pression, cela tient peut-étre i
ce que ce plasma n'a pas ¢élé entitrement débarrassé des glo-
bules (Ludwig). La fibrine, d’aprés Harley, parait aussi fixer
une certaine quantité d’oxygéne; mais il ressort des expe-
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riences précédentes, que ce pouvoir d'affinité appartient sur-
tout, sinon exclusivement, aux globules rouges; 'oxygéne se
combine avec les substances contenues dans ces globules et
surtout avec I'hémato-globine qui le porte aux divers tissus.

Mais ce n’est pas la et ce ne saurait étre un composé fixe; la
combinaison est assez faible pour que le gaz puisse abandonner
facilement le principe fondamental du globule, c’est-A-dire
I'hématine, et se porter sur les autres matériaux oxydables du
sang ou des tissus. Ce qui prouve mieux encore l'instabilité de
cette combinaison, c'est que I'oxygene peut en étre partielle-
ment dégagé par les procédés qui servent A I'élimination de
'oxygéne simplement dissous, 4 la condition toutefois qu’ils
soient employés avec plus d'énergie. Ainsi, en chauffant le
sang jusqu’a I'ébullition ou en le soumettant au vide pneuma-
tique complet, on obtient la portion du gaz qui est fixé ; mais,
pour déplacer complétement tout I'oxygtne contenu dans le
sang, il n’est pas de plus sir moyen que I'oxyde de carbone.
[mprégné de ce gaz, le sang prend cette couleur ’un rouge
écarlate clair, si caractéristique des empoisonnements par la
vapeur de charhon, et en méme temps il devient incapable de
conserver ou de contracter une combinaison chimique quel-
conque avec l'oxygene. Il faut done que 'oxyde de carbone
surpasse l'oxygene dans son pouvoir d’affinité pour les élé-
ments du sang ; Poxyde carboneux se fixe en effet d’'une ma-
niére intime et remplace complétement tout 'oxygéne chi-
mique. Cest Cl. Bernard qui a découvert ces lois si remarqua-
bles, vérifiées depuis par Lothar Meyer, par Hope, Klebs, etc.

Toutefois, ce qui prouve que I'oxygtne est réellement com-
biné avec le sang, c’est que sil’on Yy ajoute certaines substances,
comme l'acide tartrique, la pénétration des globules par
Foxygene devient telle qu'il ne peut plus en étre chassé par
aucun moyen, pas méme par l'acide carbonique.

Oxygine ozonisé, — Les recherches modernes tendent 4
prouver que l'oxygeéne combiné avee I’hémoglobine présente
cette modification qu'on appelle Poxygéne actif ou ozone;
les globules jouissent en effet des mémes propriétés que les
substances ozoniféres en général, telles que les sels ferreux, 1’é-
ponge de platine. Mis en contact avee un liquide ozonisé,
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combinaison. Cent centimétres cubes de sang artériel (chez le
chien) contiennent 31 A 3/ centimétres cubes d’acide carbo-
nique, dont 30 sont ou dissous ou Iéghremenr: adhérents ; il
ne reste par conséquent que 2 1/2 ou 3 centimétres cubes,
c’est-d-dire 1/10° d’acide carbonique combiné chimiquement,
C'est donc le contraire de ce qui a lieu pour l'oxygéne, dont
les /5% sont combinés avec I'hématoglobine.

Si, comme nous venons de I'énoncer, le gaz carbonique est
en parlie libre, I'échange entre le sang et I’air doit s’ﬂptirer
selon la loi de Dalton ; le sang qui aborde au poumon contient
plus d’acide carbonique qu’il ne peut en contenir sous la
pression de l'atmosphere ; par conséquent I'équilibre doit
s'établir, et le sang ctde de I'acide carbonique au milieu
ambiant , tandis que I'inverse a lieu pour I'oxygzéne.

Quand l'air libre contient plus d’acide carbonique, les
rapporis entre les deux gaz carboniques vont se modifier ; s'il
Yy 2 un surcroit d'acide carbonique 4 la fois dans I'atmosphere
et dans le poumon, ce qui a lieu par exemple lors de Ia
respiration dans un espace clos, il arrivera un moment oil le
gaz cesse d'élre éliminé; finalement il peut méme rentrer dans
le sang (Regnault et Reiset, Wilh. Muller); tous ces faits
s'expliquent par I'état de dissolution ou de faible adhérence
du gaz.

La partie non dissoute de I'acide carbonique, au lieu d’ad-
hérer aux globules comme I'oxygene, se trouve entidrement
fixée au sérum, qui contient aussi la totalité du gaz carbonique.
Le sérum exerce en effet sur I'acide carbonique une action A
la fois dissolvante et chimique, qui est due A la présence des
carbonates alcalins et du biphosphate de soude. Le sang con-
tient environ 2 milligrammes de carbonate de soude ; des
solutions aqueuses d'un A vingt milligrammes de ce sel étant
mises en confact avec I'acide carbonique sous des pressions
diverses, le carhonate simple absorbe un nouvel équivalent de
gaz, et se transforme en bicarbonate: le méme phénoméne
peut se passer dans le sérum, mais comme il n’existe que fort
peu de carbonate simple, on ne saurait atiribuer 3 ce sel le
pouvoir de relenir toute cette partie considérable de gaz qui
est faiblement combinée. D'un autre coté, le sang artériel qui
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que ce soit 1a le siége exclusif des combustions; les oxydations
completes ou imparfaites, les dédoublements, ont lieu, certai-
nement, dans toute la masse du sang (Bernard, Estor et Saint-
Pierre), et peut-étre dans tous les tissus. Le poumon n’est que
la voie des échanges gazeux qui s'opbrent entre le sang et
Patmosphére. . :
Celle-ci contient 21,8 d’oxygtne pour cent volumes ; I'air
expulsé par les organes respiratoires n'a plus que 16 volumes
d’oxygene ; il disparait donc 5 volumes d’oxygene. Cependant
P'acide carbonique exhalé par un adulte A jeun ne figure dans
chaque expiration que pour 4,38 : 'oxygéne ahsorbé ne se
reirouve donc pas entitrement dans I'acide carbonique. En
effet, un gramme d’acide carbonique et deux grammes d’oxy-
géne présentent le méme volume: si tout l'oxygéne était
employé & oxyder le carbone, le volume de I'un devrait égaler
le volume de T'autre, mais il n’en est pas ainsi; prés de
5 volumes d’oxygtne n'ont été remplacés que par /,38 de gaz
carbonique ; il existe done un déficit de 0,40 & 0,50 p. 0/0 ou
preés d'un demi-volume d’oxygene, qui, n’étant pas utilisé
pour la formation de CO?, reste dans I'économie pour remplir
d'autres usages. D'aprds les données de Lavoisier, contirmées
par Regnault et Reiset, Boussingault, tout Poxygtne qui ne se
transforme pas en acide carbonique sert 3 la formation de
eau ; mais ce n’est 13 qu'une probabilité, car I'eau qui s’éli-
mine peut bien étre préformée dans le sang (Bernard, etc.).
Ce qui est certain, cest que I'acide carbonique ne représente
nullement I'oxygtne absorbé : et par conséquent la respiration,
ainsi que. Lavoisier 'avait déja ndiqué , n’est pas seulement ni
absolument une combustion, Si, en effet, dans Iair qui a servi
d la combustion, et contenant 15 p. 0/0 d’oxygene, 2,3 d'acide
carbonique, on plonge une bougie allumée, la lumidre s'éteint,
et cependant un oiseau peut vivre dans cette atmosphere,
Réciproquement, dans un mélange composé par parties égales
d’acide carbonique et d’oxygene, la bougie continue & briler,
tandis que I'animal ne tarde pas & succomber. C'est qu'en
réalité la combustion cesse par défaut d’oxygene, et la res-
piration par excts d'acide carbonique ; dans ce dernier cas la
ditfusion ne peut plus s'accomplir entre les gaz du sang et ceux
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du carbone ingéré avec les aliments; parmi les aliments riches
en carbone, les fécules et les sucres, qui en meéme temps
contiennent beaucoup d'oxygtne, fournissent plus d’acide
carbonique que les graisses et les albuminates; la raison en est
simple ; dans les hydrocarbures, I'oxygtne qu’ils renferment
suffit pour oxyder I'hydrogéne et former de I'eau, de sorte que
la totalité de l'oxygene absorbé est employée & briler le carbone
et & le transformer en acide carbonique; au contraire par
I'usage des viandes et des graisses, qui sont pauvres enoxygéne,
il se développe des produits de combustion intermédiaires et
moins avancés que I'acide carbonique, et qui passent par les
urines. Tout cela est vrai pour le rapport de 'oxygéne a I'acide
carbonique ; mais en fait un régime exclusivement féculent
aboutit aux mémes résultats que l'abstinence, c'est-A-dire 4
une diminution des oxydations. Les hydrocarbures n'augmen-
tent la quantité absolue d’acide carbonique, qu’en étant mélés
avec une nourriture suflisamment azotée ; ¢'est alors qu'on
trouve le maximum d’exhalation, c’est-d-dire 252 grammes de
carbone (Ranke), En ce cas le rapport de I'azote au carbone est
de 1 4 12.

Pendant I'abstinence , les pertes de carbone ne se montent
qua 185 (dont /, par les reins); par une alimentdtion non
azotée, la consommation de carbone ne dépasse pas sensible-
ment celle de l'abstinence ; elle s'éléve & 204 grammes ; dans
ces divers cas le rapport de I'azote avec le carbone est de 1 3 21
ou 25. Au contraire, par l'usage de 1832 grammes de viande,
dose que 'homme adulte peut rarement continuer, le carbone
eliminé s'éléve & 249 grammes, dont 18 par les reins. C'est une
nourriture mixte de substances azotiféres et hydrocarburées
qui donne la perspiration pulmonaire et cutanée la plus forte,
252 grammes, la sécrétion urinaire contenant 9 grammes,
total, 261 grammes de carbone; le rapport avec 'azote étant
de1 a 12 comme dans I'état normal. Ainsi, en prenant les limites
extrémes, on voit que l'exhalation d’acide carbonique varie
de 180 a 252.

Influence du travail, d- I'dge, du sexe, du type respiratoire sur
Vewhalation d'acide carbonique. — Le travail musculaire est
une autre cause d'augmentation de I'exhalation pulmonaire
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que l'air des poumons; il doit done y avoir une exosmose de
ce gaz A travers les capillaires pulmonaires; d'une autre part,
les aréoles pulmonaires contiennent plus d'acide carbonique
que les voies aériennes supérieures ; il doit y avoir de méme un
courant d’acide carbonique du dedans au dehors, ou du pou-
mon vers I'atmosphére, qui n’en contient que des traces; on
peut s'en assurer par le tableau suivant, qui montrera les diffé-
rences des trois mélanges gazeux, non seulement au point de
vue de l'acide carbonique, mais encore de 'oxygeéne et de
'azote qui font partie intégrante de ces mélanges. Dans cent
volumes de gaz on trouve :

Agide carbonique. Oxygéne. Azote.
Dans le sang...... 64,70 28,20 7,10
Dans I'air expiré... l,38 16,03 79,55
Dans l'air extérieur. 0,04 20,81 79,15

Parmi ces divers gaz, I'acide carbonique présente dans le sang
et le poumon une pression telle qu'il tend naturellement & la
diffusion ; si la respiration vient & se ralentir, I'air séjourne
plus longtemps dans la cavité pulmonaire, dés lors il se charge
d'un exces d'acide carbonique qui se constate dans I'air expiré.
Mais la quantité absolue de gaz carbonique exhalé pendant un
temps déterminé est moindre que par les respirations accélé-
rées. Ainsi 12 expirations par minute donnent trois litres d’air
expiré contenant les 43 centitmes de son volume d’acide car-
bonique, ou 129 centim&tres cubes d’acide carbonique ; si on
excécute 2/ respirations par minute, il s'élimine 6 litres d'air
qui ne renferment que les 35 centitmes ou 210 centimdtres
cubes d'acide carbonique; par conséquent les respirations les
plus lentes sont celles qui fournissent la moindre quantité
absolue d'acide carbonique par minute, mais aussi la plus
forte quantité relative de ce gaz dans I'air expiré.

PATHOGENIE DES ANEMIES RESFIRATOIRES.

Les données de la physiologie sont en parfait accord avee
I'observation des faits, pour justifier les divers genres d’ané-
mies respiratoires que nous avons déja indiqués som mairement,
A savoir : 1° les anémies par l'air confiné et 'encombrement
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les 2/3 de l'oxygene de I'air ambiant. La ventilation, c'est-
a-dire le renouvellement de I'air joue done un réle décisif dans
la respirabilité des atmosphtres et, par conséquent, dans le
mode de production des anémies par I'air confiné.

Supposons maintenant que le renouvellement de I'air reste
4 peu prés constant, et voyons ce qui se passe dans les atmo-
sphtres confinées ; icic'est I'étendue de I'espace qui réglera les
troubles fonctionnels: un oiseau peut vivre dans une cloche
de 2 litres, I'air ne contenant que 3,50 d'oxygene, mais si
la cloche n’a qu'un litre de capacité les accidents se mani-
festent, méme si I'air est plus oxygéné ; I'espace restreint avec
son almosphére oxygénée est done plus funeste qu’un espace
plus considérable avec une atmosphere moins vivifiante; c'est
qu'en eflet dans le premier cas le sang se charge rapidement
de l'acide carbonique expiré, et en méme temps il absorbe
moins d'oxygtne (Bernard); une atmosphére chargde d’a-
cide carbonique rend les échanges impossibles entre les
gaz du sang et le milieu ambiant; le sang qui arrive dans
le poumon est du sang veineux déja chargé de CO*; or, le
sang ne peut céder son acide carbonique et absorber I'cxygtne
que si le gaz extérieur présente des proportions inverses:
quand la composition de I'air respiré se rapproche de celle des
gaz expirés, T'acide carbonique s'accumule dans le sang, et
Pabsorption d’oxygene sera d’autant plus difficile qu'il ne
saurait déplacer ni remplacer l'acide carbonique qui est plus
soluble dans le sang. Ainsi, dans les deux cas, I'air confiné
n’agit que parce que les échanges sont devenus difficiles; les
expériences de Bernard, Lothar Meyer, W. Miller tendent i
prouver que I'acide carbonique n’a pas d’autre action, et qu’il
ne présente pas de qualités toxiques.

Toutes ces données s’appliquent A 'influence des habitations
sur la santé de I'nomme; en supposant un adulte enfermé
dans une enceinte de 10 mdtres, ot I'air n’est pas renouvelé,
Patmosphere, d’aprés les recherches de MM. Andral et Gavarret.
contient au bout de deux heures au moins 42 litres ou
millitmes 2/10 d’acide carbonique, aprds huit heures prés de
10 millitmes. — Dans une enceinte de 20 matres, I'air con-
tiendrait encore 42 litres, mais ce chiffre ne représente, en
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dans les ateliers, les casernes, les créches, les hopilaux, les
prisons. Il est rare que ces divers élablissements présentent
une capacité suffisante pour fournir & chacun ce qu'on pour-
rait appeler la ration atmosphérique normale, c'est-d-dire
environ 10 metres cubes d'air nouveau par heure. Comme
chaque individu déverse dans le milieu ambiant 20 litres d’a-
cide carbonique par heure ou 880 litres par jour (Andral et
Gavarret), il en résulte une viciation permanente de l'air, aug-
mentée encore par les produits des combustions.

A cotte cause d'insalubrité vient s'ajouter une autre non
moins importante, quia été mise en évidence par le profes-
seur Gavarret; ses expériences démontrent que si l'air vicié
est impropre & la respiration, ce n’est pas seulement 3 cause
de P'acide carbonique qu’il contient, mais par la présence de
miasmes putrides, résultant de la transpiration cutanée et pul-
monaire. Quand on place des animaux dans une atmosphére
non renouvelée, A laquelle on restitue 'oxygene & mesure qu'il
disparait, en méme temps qu'on absorbe l'acide carbonique a
mesure qu'il se forme, des aceidents graves, souvent mortels,
résultent de ces causes d’altération, indépendantes de I'oxygé-
nation, indépendantes de I'exces d’acide carhonicque.

Pour toutes ces raisons, I’anémie d’encombrement s'observe
si fréquemment dans les cités populeuses ou industrielles,
qu’on peul la considérer, pour ainsi dire, comme une maladie
endémique. Dans toutes les grandes villes, la nourriture,
méme celle des classes ouvritres, est, a de rares exceptions
pres, plus abondante et plus substantielle que celle des habi-
tants des campagnes, et cependant que de tempéraments
epuisés, que d'individus décolorés, fatigués, anémiques! Cela,
dira-t-on, était vrai il y a quelques années encore, lorsque des
familles nombreuses, entassées dans des rues étroites et obscu-
res, semblaient se disputer 'espace et le soleil ; mais aujourd’hui
que tous ces logis malsains ont disparu, que les quartiers insa-
lubres ont été déblayés, que de vastes rues et des boulevards
plus vastes encore traversent la ville en tous sens, maintenant
~que l'air et la lumidre circulent partout, 'anémie ne peut plus
étre qu'un fait exceptionnel ou local ! Avee la cause initiale, la
conséquence a da eesser | Sans doute tous ces travaux ont leur
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conséquences progressivement funestes de I'encombrement et
des agzlomérations; malgré I'incontestable amélioration des
conditions hygiéniques, le casernement a des inconvénients
inévitables.

La méme question a été agitée récemment au sein de la So-
ciété médicale des hopitaux civils; on discutait ce que les
anciens désignaient sous le nom de constitutions ¢épidémiques
stationnaires, et les partisans de cette doctrine, parmi lesquels
je citerai mon ami Chauffard, reconnaissaient implicitement
I'existence actuelle d’une constitution médicale essentiellement
asthénique, du mode mou, pour parler le langage de Raymond
de Marseille. Est-ce l'asthénie, ou ne serait-ce pas plutit
'anémie ? Je soumets cette question & mes savants collégues.

§ 2. — Anémies par les atmosphéres nuisibles et toxiques,

Il est un certain nombre de gaz appelés indifférents, qui
peuvent étre respirés sans dommage, tout en étant impropres
a l'entretien de la respiration; tels sont I'hydrogéne, I'azote,
el jusqu’a un certain point I'acide carbonique, qui présente,
en tous les cas, le ficheux privilége de s’opposer aux échanges
avec les gaz du sang.

On considére généralement comme irritants les gaz qui ne
peuvent étre respirés en certaine quantité sans déterminer une
convulsion réflexe de la glotte ; tels sont I'oxvadne ozonisé, le
chlore, I'iode, I'acide sulfureux et nitreux, I'ammoniaque.— En-
fin un certain nombre de gaz déterminent des accidents d’em-
poisonnement : ¢'est, avant tout, I'oxyde de carbone, qui déplace
Poxygtne et se combine avec les globules d'une facon indis-
soluble; on doit considérer comme toxique I'hydrogtne sul-
furé qui se dégage de certains terrains plitreux (Chevreul);
hydrogéne arsénié est un poison violent; enfin les carbures
d’hydrogeéne, comme la benzine, I'aniline, déterminent. en
s'évaporant, des modifications profondes dans la composition
du sang.

Anémies professionnelles, par Uatmosphére des cuisines, des
boutiques, des fabriques d’aniline, des mines. — 1l est certaines
professions qui s’exercent au milieu d’un air vicié par P'acide
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maladies). On a l'habitude de citer comme type, I'épidémie
qui a frappé les ouvriers de Schemnitz en 1785, et celle d’An-
2in, dont Hallé publia en 1803 une relation faite de seconde
main, n'ayant observé, lui-méme, que quatre malades qui
furent amenés & Paris. Des coliques violentes, des hémorrha-
gies intestinales, des palpitations, une faiblesse extréme, la
bouffissure du visage; tels étaient les sympldomes principaux
de cette grave maladie. Il est bien évident que les pertes hé-
morrhagiques, les douleurs gastro-intestinales, et la diffluence
du sang (signalée en Hongrie), n'ont aucune esptee de corré-
lation avec laglobulie; faut-il rapporter ces accidents au
scorbut de terre, comme le pense Tardieu, ou bien 4 un em-
poisonnement par I'hydrogéne sulfuré? Cette question n’a
plus qu'un intérét rétrospectif, car depuis le commencement
du sitcle, il ne s’est plus rien présenté de semblable & I'atten-
tion des observateurs, mais tous ont signalé I'anémie, résultant
de la viciation de I'atmosphére.

L’air des mines est en effet altéré par divers gaz, dont les
uns proviennent de la combustion, les autres naissent de Pacte
respiratoire du travailleur, Par ces deux causes, I'oxygéne subit
une diminution trés-marquée ; I'acide carbonique augmente au
contraire d'une maniére notable ; en outre 'atmosphere con-
tient des traces d’hydrogtne carboné, d’oxyde de carbone,
d’hydrogine sulfuré, et une quantité normale d’azote. Les
analyses chimiques pratiquées avec le plus grand soin par
F. Leblanc et plus récemment par Kurbon, fixent le chiffre de
Poxygene & 15 ou 18,4. Le principe des oxydations subissant
une diminution de 2 1/2 pour 100 devient insuffisant, et cela
d’'autant plus que I'espace est plus restreint ; d’une autre part,
Pacide carbonique, qui figure au minimum pour 0,13 et peut
augmenter jusqu'a 1 pour 100, n’atteint certes pas 4 beaucoup
prés les proportions immédiatement dangereuses, il faut de
12 2 15 pour 100 d’acide carbonique pour produire 'asphyxie
mais nous dirons avec Gavarret: Un centitme d’acide carbo-
nique mélé & Pair fait supposer que le quart de cet air confiné
. @ passe par les voies respiratoires ; nous dirons avee le con-
seil de salubrité de la province de Liége : Lacide carbonique
a cette dose peut déterminer sur la santé une action lentement
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Fanémie qui se manifestait & peine sur les traits du visage, se
traduit finalement par le cortége habituel de ses symplomes.

§ 3. — Anémies des altitudes et des pays chauds,

Influence de la pression barométrique, de la température et de
la lumiére sur les oxydations. — Si, comme nous I'avons dé-
montré, loxygene est en grande partie combiné chimiquement
avec les globules, il ne doit point subir de modifications appré-
ciables sous l'influence des variations de pression atmosphé-
rique ; en effet, I'absorption de l'oxygéne est i peu prés la
méme, quelle que soit la densité de lair, quelle que soit la
pression baroméirique. Sans parler des oscillations soit sou-
daines soit régulitres du barombtre, qui, suivant la juste re-
marque du professeur Gavarret, ne doivent pas entrer en ligne
de compte avec la diminution permanente de pression, nous
trouvons des différences énormes dans les altitudes des lieux
habités, sans que les populations soumises A ces pressions
extrémes éprouvent la moindre Lrace de dégénérescence ; aux
bords de la mer, avec une hauteur barométrique de 760 mefres,
& Paris, oll elle est de 756 en moyenne, a Mexico ol elle
s'abaisse & 583, dans toutes ces localités, la vie des étres orga-
nisés ne subit aucune modification ; il ¥ a deux manidres d’'inter-
préter cette persistante régularité des oxydations ; on peut sup-
poser avec Gavarret que, sous une pression barométrique trés-
faible, la proportion des gaz du sang se modifie de manitre 2
se meltre en équilibre avec les pressions extérieures ; mais
cette sorte d’équilibration des gaz internes avec I'atmosphere
ne peut s'appliquer qu'aux gaz libres ou dissous; il faut tou-
jours en venir & une deuxidme explication pour les gaz com-
binés chimiquement ; je veux parler de leur absolus indépen-’
dance des pressions extérieures, telle que W. Miller I'a prouvée
expérimentalement. Cependant, dans ses recherches sur les
climats des altitudes dy Mexique, Jourdanet, sans tenir complte
de ces expériences, pose en principe que si 4 la hauteur de
500 2 1000 metres Poxygdne continue 2 étre absorbé en quan-
tité normale, Poxygénation devient au contraire insuffisante 3
2000 metres; les altitudes de ce genre agiraient & la manipre
des saignées ; celles-ci, en diminuant les globules, enldvent Jes
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éléments attractifs de Voxygene; celles-la, en diminuant la
pression barométrique, raréfient I'oxygene du sang et déter-
minent ainsi le développement des anémies; l'altération de
Ihématose serait méme portée au point d'entraver I'acclima-
tement de la race blanche dans ces régions élevées. Or, rien
n'est moins démontré que la diminution de 'oxygéne du sang;
c’est tout au plus si elle est possible pour I'oxygéne dissous.
D'une autre part, le docteur Coindet, dans ses remarquables
lettres adressées A Michel Lévy, a démontré que la proportion
d’acide carbonique exhalé reste sensiblement la méme aux dif-
férentes altitudes observées; chez les Frangais en voie d’aceli-
matement au Mexique, on a seulement trouvé la moyenne

_d'acide carbonique expiré un peu inférieure 2 celle qui est

fournie par les indigénes. Le fait le plus remarquable qui
ressort de ces recherches, ¢’est la modification du type respi-
ratoire chez les Européens non acclimatés; les respirations se
ralentissent, mais elles deviennent d’autant plus amples et pro-
fondes qu'elles sont plus rares. — Or, ainsi qu'il résulte des
expériences de Vierordt, il suffit de ce changement de type
respiratoire, pourque Pacide carbonique soit exhalé en moindre
quantité, du moins d’'une maniere relative; ainsi, si une expi-
ration expulse 3,000 centimétres cubes d'air, lacide carbonique
y est représenté par 5,4 pour cent volumes d'air expiré; si
I'expiration comprend 12,000 centimdtres cubes, I'acide car-
bonique ne figure plus que pour I, centi*mes; l'abaissement
de lexosmose carbonique signalé par Coindet s'explique donc
par le changement du mécanisme respiratoire.

Mais cette perturbation est loin d’étre irrévocable, il s'établit
bientdt une sorte d’accommodation entrg la fonction respiratoire

"ot le milien ambiant ; celle-ci reprend son ‘rhythme, devient

.méme souvent plus accélérée, et tout semble rentrer dans

* Pordre. L’oxygénation du sang, et I'exhalation d’acide carbo-

nique ne paraissent donc subir aucune modification perma-
nente, qui puisse expliquer la production des anémies; si la
maladie existe en réalité, il faut en chercher d'autres causes.
Or, P'anémie n'appartient pas exclusivement aux habitants des
plateaux élevés de I’Amérique du Sud; on retrouve cet élat
morbide dans tous les pays chauds des diverses parties du
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monde, chez les indigénes plus encore que chez les émigrants;
j’ai pu constater chez les habitants de I'Egypte, de I'Italie mé-
ridionale, de I'Espagne, du Brésil, I'extréme fréquence de
I'anémie, qui se développe parfois au point de simuler l'ictére;
c'est méme cette teinte jaunatre qui en fait souvent mécon-
naitre la nature, en raison des maladies du foie qui dominent
dans ces contrées; mais en réalité, la coloration anormale
trouve sa raison d’étre dans I'altération du sang, qui se traduit
d’ailleurs par le cortége habituel des phénomenes de I'aglobulie
(excitabilité, vertiges, etc.) et se guérit comme elle par les pré-
parations ferrugineuses. Ces anémies, selon la judicieuse re-
marque de Tardieu, ne sauraient avoir d’autre cause que la
température élevée; la dilatation de I'air par la chaleur semble
devoir le rendre insuffisant pour la respiration ; mais la com-
position de I'atmosphere est invariable ; influence de la cha-
leur se traduit directement sur les fonctions des nerfs et surtout
des muscles respirateurs. Les basses températures activent les
combustions et augmentent par conséquent I'émission de l'acide
carbonique ; lés températures élevées produisent un effet
Oppose ; elles enrayent I'émission de I'acide carbonique; mais
est-ce en empéchant sa production normale, ou n’est-ce pas
plutot en ralentissant les respirations ? il en est ainsi, la cha-
leur n’agit que sur le mécanisme respiratoire. Quoi qu'il en
soit, 'anémie des altitudes, qu'il ne faut pas confondre avec le
mal des montagnes, n’exisle pas dans nos contrées, méme sur
les plateaux les plus élevés des Alpes ou des Pyrénées; cette
circonstance seule suffit pour inspirer le doute sur la nature
véritable des anémies du Mexique; les dépressions baromé-
triques n'influencent pas sensiblement I'économie, et 'anémie
des altitudes de I'’Amérique se confond avec Panémie des pays
chauds; c'est la température seule qui agit en pareil cas sur la
sanguification, .

Linfluence de la lumidre sur I'organisme et sur les oxyda-
tions qui s’y produisent, est bien moins démontrée que l'action
de la température ; en général, on a jugé par analogie avec
ce qui se passe dans le régne végétal ; sous I'influence de la lu-
midre solaire, les plantes fonctionnent comme des appareils
réducteurs qui décomposent Iacide carbonique, c’est-d-dire
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fixent le carbone et restituent Uoxygéne; au contraire, aans
I'obscurité tous ces phénomenes sont enrayés ou du moins
atténués. L'absence de lumibre agit-elle de méme sur 'homme?
la pileur habituelle des habitants des grandes villes a été attri-
buée au manque d'insolation ; les individus relégués par la
mistre dans les quartiers sombres, dans les rez-de-chaussée
obscurs, ne se distinguent pas sculement par la décoloration
de la peau; d'aprés Michel Lévy, ils ont les chairs molles,
bouflies; ils sont frappés d’atonie et sujets aux accidents de
I’hydrohémie. Mais ces graves désordres ne peuvent étre dus
qu' l'intervention de causes plus actives, de circonstances plus
débilitantes, telles que la misere, qui _undamne ces malheu-
reux, A la fois, & I'inanition el & I'inoxydation. Pour dégager
la question, il faut supposer I'alimentation normale ; cela élant
admis, on constate que chez les mineurs la viciation de l'at-
mosphere, chez les prisonniers le défaut d’oxygéne, jouent cer-
tainement un role plus important dans la production de I'ané-
mie, que ne pourrait le faire la privation de lumitre ; sans
pouvoir nier ses effets, on peut done en contester le danger,
et & plus forte raison la théorie qui leur sert de base; entre
I'organisme animal et le régne végétal, il n'y a, en effet, au-
cune analogie quant & l'action solaire; la lumitre produit sur
la plante précisément P'inverse de la respiration dans la série
animale; les végétaux exhalent loxyztne et fixent le charbon,
tandis que les animaux absorbent I'oxygene et rejettent l'acide

carbonique.
§ 4 — Anémies par lésions des organes respiratoires et cardiagues,

Un grand nombre de maladies du poumon et du cceur dé-
terminent un obstacle A la circulation pulmonaire, une oblité-
ration ou une destruction des capillaires du poumon. Ainsi,
chez I'asthmatique, les poumons emphysémateux ne conser-
vent ni Pélasticité, ni Pétendue normale de l1a surface respira-
toire; puis une lésion plus grave se manifeste, c'est la destrue-
lion d'un grand nombre de capillaires, qui réduit singulierement
le champ de 'hémalose le sang du cceur droit ne trouve plus
dans les vaisseaux du poumon un espace assez margué pour
circuler librement, ni pour subir, dans un temps donné , le
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contact de I'air; de la, une condition chimique défavorable
aux échanges gazeux qui constituent la respiration, c’est-a-dire
une oxygénation insuffisante.

Dans le catarrhe chronique, cette géne de la respiration,
cette oxydation amoindrie, se compliquent de sécrétion mu-
queuse, et ces circonstances réunies déterminent souvent
I'anémie.

Chez les phthisiques, les causes sont plus complexes encore;
a l'insuffisance de la surface respiratoire, & la production inces-
sante du muco-pus, s'ajoutent I'usure des tissus par la fiévre
hectique, et 'engorgement tuberculeux des ganglions lympha-
tiques, lequel empéche la formation des globules.

Anémie d'origine cardiaque. — Les affections cardiaques
produisent le méme résultat que 'emphyséme. Les malades,
au premier abord, paraissent pléthoriques, au point de faire
croire A 'indication de la saignée ; mais ce n'est 1A qu’une ap-
parence ; 10t ou tard, I'anémie se manifeste, méme indépen-
damment du catarrhe bronchique, qui est d'ailleurs si fréquent
dans ces maladies.

L'air n'est pas vicié, les poumons fonctionnent, mais la cir-
culation pulmonaire et générale est incompléte; le nombre des
globules qui s'imprégnent d’oxygene, c'est-3-dire qui respi-
rent, tend sans cesse & diminuer ; done, il y a une véritable
privation d’oxygene ; de 14, 'anémie si fréquente par suite des
maladies du ceeur,

[. — Anémies alimentaires et dyspeptiques.

Inanitions physiologiques. — Les anémies par nutrition in-
suflisante ont leur type exagéré dans I'inanition, ou abstinence
absolue des aliments; {'inanition produit sur I'organisme des
effets qui présentent et des analogies et des dissemblances
avec les phénomenes de I'anémie ; par la privation d’aliments,
les échanges moléculaires et les résorptions sont profondément
modifiés; mais le sang n'en éprouve qu’une influence indi-
recle et relalive: s'il est atteint dans ses globules, ¢’est au méme
titre que les autres tissus et paralltlement A eux. Au con-
traire, dans les anémies résultant de la soustraction directe du
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sang, il y a une tendance immédiate & la réparation des élé-
ments ; les nutritions ne subissent que des changements tem-
poraires, et ce sont les fonctions surtout du sysiéme nervo-
museculaire qui recoivent 'atteinte la plus grave. Dans I'anémie,
Paltération du sang domine toute la série des phénomenes
morbides : dans U'inanition, elle n'est qu'un résultat concomi-
tant de la dénutrition générale, et ne suffit pas pour expliquer
les désordres fonctionnels. |

Les différences qui séparent U'inanition et les anémies d’ori-
gine hémorrhagique se retrouvent, quoique atténuées, dans les
alimentations insuffisantes ou incomplétes; ce sont des ané-
mies de mistre qui intéressent le praticien et I'hygiéniste ; c'est
a4 ce genre spécial et trop fréquent de dépérissements que
Bouchardat a consacré ses nombreuses et belles éludes.

Inanition des dyspeptiques. — Dans l'ordre pathologique,
les conditions de I'anémie sont si variées qu’elles semblent
devoir échapper A une formule générale ; cependant, en ana-
lysant ces causes et surtout leur mécanisme, on arrive & con-
clure qu'il sagit toujours, ou d’un obstacle sur le trajet des
conduits alimentaires, ou bien d'un défaut d’élaboration dans
Je tube digestif, ou bien enfin d'une altération des glandes an- -
nexes et des liquides qu'ils sécrétent.

Les rétrécissements de I'eesophage, du cardia, du pylore,
agissent d'aprés le premier mode, en empéchant les aliments
d'atteindre les visctres digestifs. Dans I'estomac et les intes-
tins, les aliments doivent subir I'action chimique du suc gas-
trique et intestinal, I'action physique des parois musculaires ;
or, les contractions et les séerétions sont toutes sous I'influence
de I'influx nerveux ; dés que Iinnervation vient 4 étre aflaiblie
par des causes morales ou excitée par des douleurs physiques,
il en résulte constamment des troubles dans l'assimilation ;
I'anémie, qui en est l'inévitable conséquence, s'observe méme
parfois au milieu des conditions hygiéniques les plus favora-
bles: c'est dans les préoccupations de toute espbce qu’il faut
chercher Porigine de ces inanitions dyspeptiques, qu'on con-
state chez un grand nombre d'individus appartenant aux
classes élevées de la société : ils restent pauvres au milieu des
richesses; leur mistre vient du systeme nerveux qui s’épuise.
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Des accidents graves se manifestent plus surement encore  la
suite des maladies du tube digestif, telles que les dyspepsies
par altérations des glandes de I'estomac ou des intestins, les
dégénérescences cancéreuses, les ulcéres simples; j'al vu les
mémes résultats. se produire i la suite de ces constipations
rebelles, d'origine atonique ou hémorrhoidale, qui déterminent
finalement une desquammation épithéliale mélée de mucus
concret ; que ce soit la séerétion muqueuse, comme je I'ai déja
indiqué, ou bien I'atonie du tube digestif, toujours est-il qu'il
y a 1 une cause fréquemment méconnue d'anémie, principa-
lement chez les hystériques et les hémorrhoidaires.

Il reste & signaler, comme causes d’anémie, les Iésions des
glandes annexes et de leurs sécrétions. L'influence de la bile
sur la digestion, principalement sur I'absorption des matiéres
grasses, ne saurait étre contestée; de plus, si la bile n’est pas
séerétde en quantité normale, ses matériaux de résorption
mancquent & I'intégrité du sang, qui ne saurait se réparer que
par une ration alimentaire double ou triple de la ration nor-
male; enfin, le foie lui-méme exerce une action directe sur la
production des globules; donc, les maladies de cet organe
sont, & plusieurs titres, d’'une extréme importance dans I'étio-
logie des anémies.

Les dégénérescences du pancréas sont plus fréquemment
négligées dans la pathogénie des anémies, sans doute A cause
des difficultés inhérentes au diagnostic; mais la présence des
matitres grasses dans les selles constitue un indice séméiolo-
gique d’'une valeur réelle. La mort d’'un grand dignitaire de
I'Etat a été attribuée & une lésion de ce genre. L’examen his-
tologique, prafiqué par le professeur Robin, ne permet pas de
mettre en doute I'influence de cet organe sur la production de
'anémie.

NOTIONS PHYSIOLOGIQUES SUR L' ALIMENTATION.

§ 1. — De laliment et des principes alimentaires; leur origine
et leur transformation.

L'aliment, et je prends pour exemple la chair musculaire,
est ordinairement un mélange de substances organiques et mi-
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seul fait exception, mais par son action comburante, il s dis-
tingue de I'aliment qui est destiné & la combustion.

Cependant Magendie, se placant & un point de vue exclusive-
ment chimique, catégorise les aliments en azotés et non azotés:
le role de l'azote dans la nutrition est d’autant plus facile A
apprécier que la réparation des éléments organiques ne saurait
avoir lieu sans son intervention directe ou indirecte, mais il
n'est pas possible d’estimer un composé alimentaire par sa
richesse en azote, et sa présence ne suffit méme pas pour
constituer une qualité nutritive.

Aliménts organiques azotés. — Parmi les aliments azotés, il
faut compter les albuminates de 'ceuf, du sue des muscles, la
plasmine et I'hémato-globuline du sang, la caséine du lait, la
gélatine des divers tissus épidermiques; la plupart proviennent
du régne animal; mais qu’on ne s’y trompe pas, ce n’est pas I
leur origine unique. L'albumine se retrouve dans divers végé-
taux, dans les graines émulsives, les fruits des légumineuses.
La caséine végélale existe dans ces mémes fruits et les graines
oléagineuses. Dans les graines des graminées, il Yy a une sub-
stance trés-azotée, appelée gluten avec ou sans mucilage. Ainsi
les aliments des deux régnes présentent, au point de vue de
leur composition, une analogie complte; nous venons de le
prouver pour les principes azotés; il 0’y a, 4 cet égard, entre
eux que des différences de quantités. Quant aux autres prin-
cipes, ces nuances s’effacent plus encore.

Aliments organiques non azotés. — Les aliments organiques
non azotés, c'est-d-dire les matidres amylacées, saccharines et
graisseuses, se retrouvent également dans les deux régnes.
L'amidon forme la base des graines des graminées, des 1ézu-
mineuses, de la pomme de terre; le sucre existe dans la séve
et les fruits d’'un grand nombre de plantes, mais se rencontre
¢galement sous une forme spéciale dans le lait. Les autres hy-
drocarbures, la gomme, la cellulose, ne paraissent jouir d’au-
cune propriété nuftritive ; ainsi leur nombre est aussi restreint
que leur réle est important dans I'alimentation; il y a plus, les
substances amylacées subissent dans le tube digestif une trans-
formation presque complite en sucre de raisin. de sorte qu’a
vrai_ dire, il n'y a, dans les deux premiers groupes d’hydro-
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carbures, que la glycose qui soit directement nutritive,

Les corps gras, quelle qu'en soit la provenance, pénétrent
ordinairement dans 'économie sous leur état primitif, c'est-
A-dire sous forme d’oléine, de palmitine et de stéarine ; toute-
fois d'autres graisses, ainsi la butyrine, la caprine provenant du
beurre, les graisses propres & cerlaines plantes et graines oléa-
gineuses peuvent également étre utilisées comme principes
alimentaires.

Devant cette- similitude parfaite, il est inutile de tenir un
compte absolu de cette distinction radicale qu'on a établie
entre les deux genres de régimes animal et végétal ; il suflil de
savoir que rien ne peut remplacer les corps albuminoides;
mais cette proposition une fois admise, il en découle deux con-
séquences des plus importantes au point de vue de I'alimen-
tation : toutes les matitres albuminoides peuvent étre substi-
tuées l'une A Pautre, pourvu qu'elles n’aient pas subi une
oxydation préalable; ainsi ’albumine, la fibrine, la caséine,
produisent le méme effet.

Une autre conséquence est celle-ci : que ces substances pro-
viennent du régne végétal ou animal, il importe peu; chez les
herbivores, l'alimentation protéique tire son origine des plantes,
mais s'adapte aux tissus de animal tout aussi facilement que
la chair musculaire se fixe dans la trame des carnivores. Chez
'homme, que l'azote provienne de la viande ou du lait, qu’il
soit fourni par les légumineuses ou les céréales, le résultat sera
identique, si les quantités d’azote, relativement & l’nxyg'kna,
sont les mémes. Il 0’y a done plus & s'émerveiller des effets
du régime végétal; les progrés accomplis par I'analyse chi-
miqué nous expliquent comment la vie peut se maintenir par
'usage exclusif de certaines substances végétales; I'austérité
de certains ordres monastiques n’est plus un probleme pour
la science.

' § 2. — Combustion et fixation des aliments.

Les matitres organiques (albumine, graisses, sucres) ne s'a-
daptent A I'économie et ne remplissent leurs usages respectifs
qu’en subissant des métamorphoses en rapport avec leur con-
stitution atomique. Toutes les substances alimentaires com-
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prennent au moins trois éléments primitifs, le carbone, I'hy-
drogéne, 'oxygene; les composés protéiques, renfermant un
élément de plus, I'azote, forment les substances quaternaires;
celles-ci, plus que les corps ternaires, se dissocient d'une ma-
niére incomplete; elles ne se consument pas entiérement, et
'azote ne s’en dégage point sous la forme gazeuse; aussi, son
exhalation par le poumon n’augmente jamais, du moins d'une
fagon appréciable, sous I'influence du régime protéique ; I'azote
a son principal émonctoire par les reins, et s'élimine avec les
urines sous forme d’urée ; c'est 1a le produit d’oxydation le plus
avancé que fournisse la combustion des matiéres albuminoides;
c’est en urée qu’elles se transforment presque en totalité. Tout
ce qui des albuminates n’aboutit pas & ce produit ultime, forme
de I'acide urique, de la créatine, de la leucine ou tyrosine; ces
dérivés de I'albumine sont tous plus oxydables que 'urée, car
l'acide urique, en subissant une nouvelle oxydation, fournit de
I'urée, plus de l'acide oxalique; la créatine, en s'oxydant,
donne lieu également au développement de I'urée, plus de la
sarcosine; I'urée est done le principal déchet azoté des albu-
minates, et cela est s vrai qu’il peut servir de mesure 3 la
combustion des matiéres protéiques. On peut juger du degré
d’avancement de I'oxydation de ces divers produits, en étu-
diant ce qui reste d’oxygtne relativement au carbone ; pour un
équivalent d'oxygene, I'albumine contient 3 3/ équivalents
de carbone, la créatine 2, I'acide urique 1 1/2 et I'urée 1 équi-
valent de carbone.

Pour ce qui est du carbone lui-méme et de I’hydrogene, ils
sont éliminés par I'intestin, sous forme de matibres biliaires,
ou bien, en tant qu’acides gras volatiles, par la sueur, ou bien
enfin en acide carbonique et en eau, par le poumon. Quant au
soulre, qui fait également partie de ces matiéres organiques,
il se métamorphose en sulfate alealin, qui passe par les urines,
et en taurine, qui constitue le copule de I'acide taurocholique
de la bile,

Le sucre n’entre dans la contexture des tissus que pour une
part secondaire, excepté pendant la période intra-utérine; qu'il
provienne du dehors ou du foie, il passe dans la veine hépa-
tique, se consume imparfailement par I'oxygene des globules,
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en se transformant en CO* et en eau; aprés l'extirpation du
foie, la proportion d’acide carbonique expiré diminue en effet
de la manitre la plus manifeste (Moleschot).

Les malitres amylacées s'oxydent de la méme facon que les
diverses espices de sucres. Les matitres grasses enfin subissent
le méme sort ; si une fraclion s’élimine par les excréments sous
forme de glycérolés, la majeure partie est brilée, transformée
en acide carbonique et en eau, qui s'exhalent par les voies
pulmonaires.

§ 3. — Du pouvoir plastique et thermogéne des aliments.

L'étude des aliments, d’aprés leur composition chimique, en
était arrivée au point qu'on croyait pouvoir estimer la valeur
d'un principe alimentaire d’aprés sa richesse en azote ; les sub-
stances privées d’azote étaient pour ainsi dire déclassées, lors-
que Liebig établit entre les aliments une distinction fondée sur
leurs divers usages; une premidre classe d’'aliments est des-
tinée A la réparation et an développement des organes de
I'économie; c'est le propre des matidres albuminoides, qui
pour ce motif doivent prendre le nom*d’aliments plastiques.
Une deusidme classe est formée par les matitres grasses amy-
loides et sucrées qui, A I'aide de I'agent comburant, c’est-a-dire
de l'oxygene, servent A faire les frais de la combustion orga-
nique et de la calorification ; c’est pourquoi ils sont désignés
généralement sous le nom d’aliments respiratoires.

Quelque ingénieuse et plausible que soit cette dichotomie,
elle ne saurait cependant s'appliquer d’une maniére ahsolue ;
en effet, les aliments dits plastiques contribuent largement au
développement de la chaleur par leur transformation en urée,
acide urique, créatine. Berthelot a prouvé que les oxydations,
méme incomplites, et que les dédoublements isomériques
produisent souvent autant de calorique que les combustions les
plus completes. 11 y a plus, ces aliments plastiques peuvent se
métamorphoser en sucie et devenir ainsi un aliment respira-
foire. Lorsqu'on nourrit un animal exclusivement avec la
fibrine, on retrouve dans le foie de la matidre glycogéne, qui
n'a pu se former qu'aux dépens de la substance protéique
(Claude Bernard, Lehmann).
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Enfin, les parenchymes eux-mémes et tous les éléments orga-
niques peuvent, sous l'influence des causes morbides, subir
une dégénérescence ou une infiltration graisseuse. Cet état
régressif n'est souvent que l'exagération de I'état physiolo-
giques la graisse, en effet, se retrouve dans tous les organes,
dans toutes les cellules glandulaires, musculaires ou nerveuses,
mais surtout dans le tissu connectif; une certaine quantité
des aliments respiratoires, c'est-d-dire graisseux, amyloides ou
saccharins, se dépose dans la trame organique, soit en nature,
soit aprés avoir subi la transformation adipeuse; la graisse sur-
tout fait partie constiluante de nos organes au méme titre que
les corps albuminoides; elle contribue & la contexture, 4 l'or-
ganisation, des tissus, et en méme temps elle sert de réserve
alimentaire. Lorsque l'organisme est privé de nourriture, ou.
ne recoit qu'une alimentation insuffisante, il brale dabord la
graisse de réserve, puis le sang et les parenchymes, de telle
sorte que les substances qui avaient fait partie intégrante de
sa trame organique fournissent des matériaux & ['oxygtne
absorbé et deviennent ainsi des aliments respiratoires. Or,
parmi ces substances, un certain nombre, selon la judicieuse
remarque de Longet, appartient & la classe des aliments plas-
tiques, qui vont désormais jouer un rdle absolument inverse :
la loi de Liebig se trouve done en défaut, par cela méme qu'un
aliment plastique peut se transformer en principe combustible.
La proposilion inverse n’est pas moins vraie, puisque les ali-
ments thermogénes, comme la graisse et le sucre, se retrou-
vent dans la composition de nos tissus.

Au résumé, cetle doctrine est en opposition jusqu'a un cer-
tain point avec les faits d'observation ; mais de plus, elle est en
contradiction avec les lois de la transmutation des forces appe-
Iées calorique, mouvement, telle que nous I'enseigne la phy-
sique appliquée & la physiologie. Dans I'état actuel de la
science, on ne peut plus admeltre que cerfains aliments soient
destinés exclusivement 4 la formation de la chaleur, car la
calorification n’est pas un but; elle n'est qu’un résultat des
meétamorphoses chimiques, quelles qu’elles soient, qui s’o-
perent dans 'organisme; la chaleur peut se former aux dépens
des substances azotées aussi bien que des corps ternaires ; elle
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peut se développer par la simple hydratation des organes
(Berthelot) ; elle peut résulter de la transformation du mouve-
ment en chaleur, ainsi que nous le démontrerons par la suite ;
les aliments dits thermogenes n’ont donc aucun privilége spé-
cial, et la théorie de Liebig n’a rien d’absolument vrai,

 § 4. — Appreciation du pouvoir nutritif des aliments,

La manitre d'estimer la valeur nutritive des aliments repose
sur des données trés-diverses; le plus souvent on s'est contenté
de déterminer la composition élémentaire des aliments, ¢’est-
A-dire leur richesse en carbone et en azote; d'autres procédés
consistent & préciser non-seulement les quantités absolues des
éléments, mais leur rapport avec I'oxygene; c'est la un véri-
table progres; enfin, le dernier moyen d’appréciation, plus
pratique quoique moins correct, au lieu de pénétrer dans la
constitution atomique de I'aliment, se borne & calculer la quan-
tité respective de principes alimentaires, comme la graisse,
I'eau, I'albumine, ete.

Connaitre la proportion d’azote ou de carbone que ren-
ferment les aliments, ne permet pas de leur assigner leur véri-
table rang hiérarchique ; cette notion ne résout qu'une partie
de la question ; en effet, les divers composés azotés qui peuvent
se rencontrer dans un aliment végétal ou animal ne sauraient
étre tous également utilisés dans le travail nutritif; que I'on
compare la viande, le thé, le café, le pain, qui contiennent
tous des principes azotiféres, ou bien encore que I'on mette
en paralltle ces principes eux-mémes, ainsi la syntonine, la
théine, la caféine, le gluten, on constatera dans tous les cas les
différences les plus marquées ; c’est qu'en effet I'azote doit étre,
relativement & 'oxygene, dans des proportions telles que le
composé immédiat soit accessible encore 2 I'oxydation ; le
principe le plus azoté et le moins oxydé doit donc étre le plus
apte A la réparation de nos tissus. A ce titre, la fibrine et l'al-
bumine tiennent le premier rang ; au contraire I'urée, qui est
un produit entitrement oxydé, ne peut plus servir & I'alimen-
tation, bien qu'il renferme pres de 46 pour 100 d'azote. '

La gélatine, qui contient un chifire assez cleve d'azote, ne
posséde cependant que des qualités alimentaires trés-douteuses;
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de tous les composés azotés, cest celui qui a été le plus dis-
cuté. La question fut soulevée par Darcet, & l'occasion des
soupes dites économiques préparées avec la gélatine des os de
boucherie. Donné et Magendie dénitrent toute propriété alibile
A celte substance; cependant, les recherches de William Ed-
wards et Balzac ne la condamnérent pas d’une maniére aussi
absolue ; en effet, les expériences récentes de Bischof et Voil
ne permettent pas de mettre en doute que la gélatine ne puisse
tenir lieu d'une portion de la matidre azotée nécessaire a la
nutrition. Un chien de 33 kilogrammes, qui mange 200 grammes
de viande et 100 grammes de gélatine, perd journellement
131 grammes de son poids; quand la ration de gélatine est por-
tée a 200 grammes, les déperditions se réduisent a 77 gram-
mes: ainsi, cette substance a une utilité relative incontestable,
mais elle ne saurait subvenir aux frais de la reconstitution or-
ganique; il faudrait des quantités bien supérieures a celles que
I'appareil digestif peut supporter.

Nous venons d’apprécier la valeur plastique des principaux
groupes d'aliments; il s'agit maintenant de déterminer leur
pouvoir calorifique. D’une manitre générale, on peut dire qu’il
dépend également de leur degré d'oxydabilité; or, celle-ci ne
résulte pas de la quantité de carbone et d'oxygéne, mais du
rapport de ces éléments avec I'oxygene.

Le carbone et I'hydrogéne, pour se transformer en acide
carbonique et eau, exigent d'autant plus d’oxygéne que le
composé alimentaire en contenait moins; la pauvreté en oxy-
gene et la richesse en hydrocarbone constituent la meilleure
condition thermogéne d'un aliment.

Sous ce rapport, on peut établir la hiérarchie suivante :
d’abord les graisses, puis les substances albumineuses et mus-
culaires, et en troisitme lieu les matitres amylacées et saccha-
rines. Les graisses qui sont riches en carbone et hydrogtne et
pauvres en oxygene (79 C 11 H 10 0), exigent 292 parties
d’'oxygene pour briler 100 parties de graisse. Les matitres
proléiques qui sont un peu plus oxygénées (47 C 5H 130 et
35N), n'usent que 153 parties d’oxygene pour oxyder les trois
aulres éléments; enfin, les matitres amylacées qui renferment
moitié oxygéne (44 C 6H et 500), ne consument que 118 par-
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ties d'oxygbne pour 100. La valeur des hydrocarbures commo
combustible alimentaire, semble done étre en raison inverse de
leur quantité d'oxygene. Si l'oxygéne prédomine, on doit sup-
poser qu'il satisfait toutes les aflinités du carbone ; la portion
de carbone qui reste disponible pour entrer dans des ecombi-
naisons nouvelles, sera seule douée de puissance calorifique.
D'une autre part, dans ce caleul, il ne faut pas tenir un compte
exclusif du carbone; 'hydrogéne joue un rdle plus marqué,
car sa combustion produit plus de calories. Ainsi, le sucre de
lait et la stéarine renferment & peu prés la méme quantité
d’hydrogéne, par rapport au carbone ; mais dans le sucre de
lait, il existe autant d’équivalents d'oxygene qu'il y a d’équiva-
lents d’hydrogtne, et par conséquent cette substance m'est
combustible qu’en raison de son carbone ; dans la stéarine, au
contraire, on trouve pour chaque partie d’oxygene 9 parties
d’hydrogene ; la stéarine est donc supérieure comme aliment
thermogene. Ainsi, ces aliments n’ont pas de valeur absolue ni
par la quantité d'azote, ni par la quotité de carbone; leur
puissance réside surtout dans les proportions de ces corps
simples, relativement i I'oxygene.

Cependant, les analyses les plus minutieuses ne nous appren-
nent rien de ce rapport; aussi nous savons que les viandes et
le blanc d’ceuf contiennent environ 13 d’azote, pour 100 parties
de matidres stches, que la chair de certains poissons est pour-
vue de la méme quantité & peu prés, que les divers fromages
ne renferment que 5 4 6, et le lait 1,5 pour 100 (Schlossherger et
Kemp.); mais cette notion si importante ne suffit pas pour
donner une idée de la force biochimique de ces divers ali-
ments, parce qu'elle ne donne pas la corrélation exacte de
I'azote, du carbone, de I'hydrogene avec Poxygene.

A défaut de ces analyses proportionnelles, il faut tenir
compte du mode d'association des matitres albumineuses,
oraisseuses, sucrees de chaque aliment. Liebig, fidetle & sa
doctrine, classe sous un seul chefl toutes les matitres non
azotées, pour les opposer aux substances dites plastiques des
aliments ; en supposant que celles-ci soient représentées par 1,

on trouve que certaines viandes, comme le gibier, contien- -

nent & peine 1 & 2/10 de principes ternaires, que les viandes
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de boucherie en renferment 1,7 4 3, les légumes secs environ
2, le lait 3 A &, les farines ,,6 & 5,7; enfin, les pommes de
terre et le riz ont 11 & 12 parties de substances non azotées
pour une partie de principes plastiques. Mais il me semble plus
rationnel de dire avec Payen et Moleschott, que 100 grammes
de viande des mammiferes contiennent 73 parties d'eau,
17,4 d’albuminates, 2 & 3,7 de graisse, le reste étant formé par
les matitres extractives, les déchets et les sels; que la chair des
oiseaux est moins riche en graisse ; que celle des poissons ne
contient au contraire que 13,7 d’albuminates avec .6 de
graisse, et qu'enfin dans le lait il y a proportions i peu prés
égales de matitres protéiques (3,9), de graisse (,9) et de sucre
(4,3): c’est done le lait qui constitue une alimentation com-
plete dans le sens chimique du mot (Prout).

§ 5. De l'usage des substances inorganiques et principalement
des matiéres salines.

L’aliment organique, quel qu'il soit, ne suffit pas i la re-
constitution nid la conservation des tissus et liquides animaux;
car il entre dans leur composition une quantité considérable
d’eau et de sels minéraux, particulitrement du chlorure de
sodium et des phosphates. L’importance physiologique du sel
est rendue manifeste par sa présence dans le sérum du sang
et dans plusieurs liquides de I’économie; mais Ia plus grande
partie traverse rapidement I'organisme et s'élimine par les
urines; aussi la proportion de sel marin qui existe dans les
aliments est, en général, insuffisante pour reconstituer nos
organes, stimuler les fonetions digestives, activer la nutrition.
- Boussingault a prouvé, en effet, par les expériences les plus

précises, que le sel ne posstde, par lui-méme, aucune valeur
nutritive; les animaux n’augmentent pas de poids lorsque la
ration d’entretien est additionnée de sel; mais il en résulle
dans le mouvement nutritif une activité marquée, qui se tra-
duit par le développement des forces et une vitalité accuseée
des divers tissus.  Bischoff a démontré d’une manitre plus di-
recte 'augmentation des métamorphoses nutritives par le sel
maring ce physiologiste a constaté que chez le chien nourei
40



— —
N A L T . J = X =
SR . — - Em - - ——

e e ek

146 ETIOLOGIE DES ANEMIES ALIMENTAIRES.

de viande et de sel, il s'élimine chaque jour prés de 6 gram-
mes d'urée en plus que par le régime ordinaire. Barral expé-
rimentant sur les moutons a vérifié le méme fait. Mais comme
le sel, en provoquant la soif, augmente I'absorption de I'eau
ainsi que la séerétion urinaire, n'est-ce pasa 'une ou A l'autre
de ces circonstances qu’il faut attribuer I'élimination exagérée
de l'urée? les recherches récentes de Voit démontrent, en
effet, qu'il suffit de faire absorber une plus grande quantité
d’eau pour activer le travail nutritif et I'émission de l'urée ;
or, si la proportion d’eau ingérée reste normale, I'urée venant
A passer néanmoins en exces dans les urines, ne peut provenir
que d’une hypersécrétion des urines, qui entrainent au dehors
plus de principes solubles; en ce cas, 'ean est puisée dans
les parenchymes; le sel favorise, par conséquent, I'endosmose
de Teau par les vaisseaux, et provoque ainsi des métamor-
phoses actives dans les tissus organiques.

Les phosphates ne sont pas moins répandus dans I'économie
que les chlorures ; le phosphate calcaire ou potassique prédo-
mine dans tous les éléments histologiques, surtout dans le
tissu osseux. et se retrouve également dans les liquides; ces
sels prennent leur origine dans les matidres protéiques, qui
contiennent toutes du phosphore et de la chaux; mais cette
quantité est-elle suffisante pour couvrir les pertes, qui se font
principalement par les urines? Chossat a fait des expériences
sur les oiseaux pour prouver qu'un régime dépourvu de ma-
tibre calcaire finit par produire le dépérissement; Mouriis
attribue A cette privation les accidents les plus sinistres ; mais
tout ce qu'on peut aflirmer, « c’est que le role du phosphate
caleaire dans 'organisme ne se borne pas seulement & nourrir
le systéme 0sseux. » (Longet.)

Le fer fait également partie intégrante de nos organes ; ses
usages seront l'objet d’une discussion qui trouve naturellement
ca place dans I'étude thérapeulique des anémies.

§ 6. — Ration normale de 'homme.

Pour arriver & préciser le moment ot commence l'insufli-
sance alimentaire, il importe de connaitre, au préalable, quels
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sont les besoins nutritifs de I'homme, quelle doit étre sa ra-
tion normale ou d’entretien. On appelle ainsi la quantité
d’aliments nécessaire pour subvenir entidrement aux méta-
morphoses nutritives de chaque organe, et en méme (emps
a la conservation du poids total du corps. Quels sont done les
moyens physiologiques de fixer les lois du régime? Ce n’es)
évidemment pas la détermination des quantités ingérées ou
absorbées, car celles-ci n'indiquent pas les quantités néces-
saires ; I'organisme n’est pas une machine qui n’emprunte au
dehors que ce qu'elle peut consommer; il peut y avoir un
exces de substances livrées A la digestion, ou bien encore de
matériaux absorbés par les vaisseaux; c¢'est méme la rogle
geénérale. L’absorption est une fonction pour ainsi dire indiffé-
rente, un procédé physique, qui se régle uniquement sur la
masse d'aliments introduits, se poursuit tant que les conditions
physiques de I'endosmose continuent A agir, et ne s'arréte
Jjamais instinctivement quand les appétits sont satisfaits. Tous
les principes nutritifs sont absorbés en proportion directe de
Fapport; la graisse seule ne comporte qu’une assimilation
restreinte ; mais ici encore les limites sont tracées par le pou-
voir endosmotique et I'imprégnation de I'épithélium intes-
tinal; Pabsorption s’exerce donc aveuglément, son degré
d’activité n’est pas la mesure du hesoin normal.

Chez lindividu sain, qui est arrivé A son développement
complet, il y a deux manitres de juger I'équilibre trophique
entre les recettes alimentaires et les déperditions organiques :
le premier consiste & déterminer si la masse totale du corps
reste la méme; lorsque I'alimentation est insuffisante, la
combustion s’exerce aux dépens de la substance des organes,
le corps diminue proportionnellement aux pertes qu’il subit ;
si au contraire la quantité de matidres absorbées dépasse les
besoins réels, elles s'accumulent dans divers élements histo-
logiques principalement sous forme de graisse, et constituent
la réserve nutritive. Ainsi, connaissant la quantité d’aliments
Ingérés, et tenant compte du poids corporel, on peut évaluer
avec quelque précision le résultat de la nutrition en geénéral.

La question peut étre résolue par un deuxieme moyen plus
précis : il consiste 4 comparer, au point de vue de I'analyse
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poumon sous forme d’acide carbonique, et I'azole par les
urines sous forme d’urée.

Dans les conditions normales de la vie, il se perd journelle-
ment 28 grammes d’urée, qui représentent prés de 18 grammes
d’azole. Ajoutez A ce chiffre 1 gramme d'azote contenu dans
I'acide urique et la créatine de 'urine, et 2 grammes d'azote
éliminés par I'intestin et vous aurez un total de 21 grammes
d’azote en vingt-quatre heures, Ainsi avec un travail physique
nul ou modéré, 'homme doit trouver dans sa ration quoti-
dienne 21 grammes d’azote, et d’'une autre part, 230 grammes
de carbone. Si ses aliments ne lui fournissent pas ces quan-
tités sous une forme assimilable, le déficit nutritif entrainera
une diminution du poids du corps.

De nombreuses expérimentations sur I'homme et les ani-
maux semblent justifier ces indications ; dans toutes ces re-
cherches, I'azote éliminé a été caleulé prineipalement, sinon
uniquement, par l'urée, et le carbone par I'acide carbonique
exhalé. Si ces moyens d’appréciation sont exacts, il sera facile
d’établir la statique chimique de I'organisme ; il suflira, pour
cela, de connaitre les quantités d'azote et de carbone contenues
dans le régime et de les comparer avee celles qui abandonnent
I'économie sous les formes indiquées.

La question préalable & résoudre est done celle-ci: I'urée
de 'urine est-elle la mesure exacte de la transmutation des
substances protéiques ou des tissus organiques ? En d’autres
termes, tout 'azote se retrouve-t-il dans 'urée? Lehmann,
expérimentant sur lui-méme, prend, dans I'espace de vingt-
quatre heures, une quantité de viande contenant 30 grammes
d’azote, cependant il n’en retrouve dans les urines que 2/ ; il
manque donc un cinquidme; ce déficit que Barral a trouve
méme plus considérable sur lui-méme, et Bischof sur un chien,
ce déficit est constant, et indépendant de la quantité de
nourriture ; que le régime soit en défaut ou au contraire exces-
sif, on rend toujours moins d'azote par les urines qu'on n’en
prend par les aliments. Une seule circonstance fait exception ;
elle est relative A une alimentation qui couvre exactement les
dépenses non-seulement d’azote mais encore de carbone: ¢'est
ce que nous démontrerons par les travaux imporlants de Voit
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et de Ranke. Dés que cette double équation n'est pas con-
cordante, I'urine ne contient plus tout I'azote absorbé ; qu’ad-
vient-il de ce qui ne reparait pas dans les urines? Si, en méme
temps que le déficit se montre, le poids corporel augmente,
on est en droit de supposer que l'azote manquant s'est fixé
dans I'organisme : si au contraire le poids du corps reste sta-
tionnaire, on ne peut plus faire que trois suppositions: ou bien
I'azote reparait dans lair expiré, ‘ou bien il est éliminé par la
peau, sous forme de carbonate d’ammoniaque, ou bien enfin
on doit le retrouver dans la sueur; or, quand l'azote est
expiré, ce quiest loin d’étre constant, il I'est en quantité pour
ainsi dire inappréciable; d’une autre part, la respiration cu-
tanée ne fournit que des traces d’azote ou de carbonate d’am-
moniaque ; il reste done la séerétion de la sueur, qui entraine
de 'urée et de I'acide sudorique (Favre et Funke); la déperdi-
tion de I'azote par les téguments est incontestable, mais elle
ne saurait comprendre la cinquitme partie de I'azote absorbé,
¢'est-d-dire tout ce qui ne se retrouve pas dans l'urine. On
doit donc supposer quelque erreur d’analyse ou d’expérience ;
en effet, Voit a précisé les conditions qui permettent de re-
trouver tout I'azote dans I'urine; pour apprécier le mouvement
nutritif, et caleuler les effets des diverses alimentations, le cri-
térium, c'est donc I'urée pour la nourriture azotée, I'acide
carbonique pour les substances hydrocarbonées.

Régime normal. — Par le régime ordinaire, un homme sain
qui pese 70 kilogrammes et qui observe le repos, rend de 2j
A 30 grammes d'urée ; lorsque la recette azotée reste la méme,
les oscillations de 'urée continuent plusieurs jours; mais bien-
tot elle devient stationnaire ; alors la quantité d’azote élimince
par 'urée concorde parfaitement avec lazote introduit par les
aliments: il est done toujours possible, avec une alimentation
déterminée, de régler exactement I'élimination de I'urée, de
facon A ce que les excrétions en contiennent journellement au-
tant qu'il entre d’azote dans I'économie. Toulefois I'équation ne
$'établit chez Yhomme qu’a une condition complexe, c'est que
non-seulement ladépense de I'azote, mais aussi celle du ca. _one
soit intégralement couverle par les ingesta correspondants, et
cela pendant toute la période de l'expérimentation. Selon la
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variation des rapports de I'azote et du carbone contenus dans
la nourriture, I'élimination de 'azote subit de nombreuses os-
cillations ; mais il se fixe de plus en plus dans les organes,
¢'est-A-dire, s'élimine d’autant moinspar les reins que I'absorp-
tion du carbone augmente et se rapproche de la normale. Or,
nous savons qu'un individu sain, au repos et au régime mixte,
exhale en moyenne 216 grammes de carbone; si la nowrriture
contient U'équivalent du carbone dépensé, et si 'azote absorbé
satisfait aux besoins normaux (24 grammes par jour), la dé-
pense d'azole se réglera exactement sur la quantité absorbée.
Toutes les expériences pratiquées par Bischof et Voit sur les
chiens, et par Ranke sur lui-méme, & l'aide du grand appareil
respiratoire institué & Munich, confirment cette loi de nutri-
tion. ‘

Hope et Botkin en fournirent une nouvelle preuve. Un chien
nourri exclusivement de viande perd de son poids, en méme
temps qu'il élimine une plus grande quantité d'urée; 74 par-
ties d’azote s’éliminent sur 88 parties ingérées. Si on ajoute 2
ce régime une certaine ration de sucre ou de graisse, le poids
de I'animal augmente, mais en méme temps 'urée diminue, et
on n’en trouve plus que 7 sur 88.

On attribue, dans ce cas, I'augmentation de la masse corpo-
relle & la formation de la graisse aux dépens du sucre : mais
il se peut aussi que le sucre étant facilement oxydable, em-
péche l'oxygene d’agir sur les albuminates, d’ou il résulte
qu'ils subissent eux-mémes une transformation en graisse, et
celle-ci se dépose dans la trame adipeuse. Que, du reste, I'en-
graissement soit direct ou le résultat d’un travail rétrograde,
il importe peu; ce qui est certain, ¢’est qu’en pareil cas les dé-
penses de carbone et d’azote sont entitrement couvertes. Or,
la nutrition exige, pour que la recette d’azote soit utilisée, que
le carbone soit intégralement restitué. Toute infraction & cette
loi est fatalement suivie d’inanition lente.

PATHOGENIE DES ANEMIES ALIMENTAIRES ET DYSPEPTIQUES.

L’anémie peut se développer : 1° par une alimentation insuf-
fisante ; 2° par un régime défectueusy, c'est-d-dire, qui ne con-
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Ce n'est pas tout que d’avoir fixé la loi de la perte intégrale
du corps, il importe de connaitre le déchet proportionnel que
subissent les divers organes, systéemes et liquides de I'économie.
C’est la graisse qui se perd d’abord, et celte dépréciation
frappe uniformément la graisse préexistant dans I'organisme,
¢'est-2-dire les matériaux constituant la réserve nutritive ; a la
fin de I'inanition, elle a disparu dans la proportion d’au moins
80 centidmes (Bidder et Schmidt), et de 93 centitmes, d’apres
Chossat.

Le systtme musculaire est atteint gravement comme le
tissu graisseux ; les 66 centitmes de la substance charnue
disparaissent pendant I'expérience ; les calculs de Chossat, qui
avait surestimé la perte de la graisse, ont par cela méme
amoindri le degré de la fonte musculaire. Aussi les animaux
consument successivement leur graisse, leur chair ; ils devien-
nent pour ainsi dire autophages.

Du sang dans Uinanition. — Pendant que la graisse et les
muscles subissent une si grave dépréciation, que devient le
sang ? Chossat avait manifestement surfait les déperditions du
liquide nourricier, en les fixant arbitrairement & 60 centitmes
de la quantité normale ; les expériences de Valentin et de Hei-
denhain, et les recherches récentes de Panum, sont d’accord
pour infirmer ce résultat; afin d’apprécier la proportion totale
du sang, ces expérimentateurs se sont servis de la méthode de
Welker, qui consiste & délayer le sang et & le comparer ensuite
avec une plaque colorée par I'hématine (voir page 23). Panum,
pour éviter toute erreur, chercha & établir d’abord la quantité
normale de sang chez le chien, et la quotité relative au poids
de I'animal ; en faisant les mémes recherches sur un chien mis
4 'abstinence des aliments solides, il constata d’abord que la
contenance des globules en hématine ne se modifie pas sensi-
blement pendant I'expérience; d’'une autre part, la masse du
sang elle-méme, dans ses rapports avec le poids du corps, reste
d peu pres la méme ; enfin, la quantité de sang peut bien dimi-
nuer d'une manitre absolue, mais cette diminution n’est pas
plus marquée que celle du poids de I'individu.

St le sang ne se déprécie pas en totalité, cependant il subit
des modifications dans sa composition intime ; sur une jeune
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fille tenue pendant quinze jours & une ditte rigoureuse, Denis
a vu P'eau du sérum s'élever de 787 (chiffre moyen) 4 820,
cette dilution du sang, cette tendance A I’hydrémie, a été véri-
lide par tous les observateurs.

Une autre altération généralement admise depuis les re-
cherches de Lecanu, de Gavarret, de Poggiale, ¢’est 'abaissement
du chifive des globules ; cependant Panum, en pratiquant les
analyses d’apres la méthode de Scherer, est arrivé A des résultats
différents ; or, s'il y a une diminution absolue de la masse san-
guine, il doit y avoir nécessairement une diminution absolue
du nombre des globules, ce qui s'accorde parfaitement avec
les conclusions de Gavarret et les analyses de Lecanu, qui a vu
les globules s'abaisser de 127 4 82; mais an moment o cet
examen a été pratiqué, le corps n’avait-il pas perdu déji un
tiers de son poids? S'il en est ainsi, on peut dire des globules
ce (ue nous avons dit du sang total, c’est que leur diminution
est proportionnée aux déperditions en général, mais ne saurait
étre ni la cause, ni le point de départ des autres phénoménes
de I'inanition. Il en est tout autrement dans ’aglobulie d’origine
hémorrhagique ; entre celle-ci et I'aglobulie qui succtde A I'ina-
nition, il y a done & établir une distinction radicale qui domine
toute la thérapeutique de ces deux classes d’anémies.

La fibrine ne se modifie pas plus que I'élément globulaire ;
elle n’est donc pas, comme on le croit généralement, la matitre
nutritive des organes ; car, s'il en était ainsi, elle devrait dimi-
nuer plus rapidement que les parenchymes, et c’est le contraire
qui a lien. C’est Palbumine qui diminue de la manidre la plus
manifeste, et cela dés les premiers jours; la dépréciation est
de prés de 50 pour 100; on peut done lui attribuer quelques
propriétés nulritives.

Au résumé, I'inanition ne déprécie le sang et ses globules que
propertionnellement aux déperditions corporelles ; 'aglobulie
n’est done pas primitive, il se développe au contraire une ten-
dance manifeste & I’hydrémie vraie, ¢’est-d-dire, avec perte d’al-
bumine ; or, nous savons que lanalbuminémie présente des
conséquences bien autrement graves que l'anémie globulaire.

Urines de Uinanition. — L'urine, pendant les trois premiers
jours de P'inanition, diminue plus vite que le poids du corps;
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pendant les jours suivants, la diminution est anportlmmelle a
celle du corps. En méme temps, la sécrétion éprouve des
changements considérables : I'acidité normale de I'urine per-
siste : les acides phosphorique et sulfurique tendent méme a
augmenter, le chlorure de sodium disparait au fmntmire
rapidement, et, ds le cinquitme jour de 'expérience, iln’yena
plus de traces ; mais le phénoméne le plus remarquable est.la
diminution de l'urée; I'autophagie, trés-manifeste le premier
jour, donne encore lieu A une quantité d’urée assez marquée ;
I'usure des tissus semble devoir donner les mémes résultats,
c¢’est-d-dire les mémes produits éliminatoires azotés, qu'une
nourriture azotée : on en avait conclu a priori que l'urée qui
représente la dénutrition des organes devait se maintenir au
chiffre normal ; or, il n’en est rien. Dés le surlendemain, chez
le chien, il ne s'élimine plus que 8 grammes d’urée, le sixitme
jour 4 grammes, et moins de 1 gramme le dix-huititme jour.

La production de I'urée s'amoindrit avec les progres de 'ina-
nition, ce qui prouve que les oxydations s'affaiblissent partout,
surtout dans les tissus organisés. Les mémes phénoménes s'ob-
servent chez I'homme. Aprés une abstinence de vingt-quatre
heures, il ne rend plus que 17 grammes d’'urée (ou 9 grammes
d’azote). Qu’on ne croie pas d’ailleurs que l'azote qui mancue,
en pareil cas, se retrouve dans aucun autre principe de I'urine;
I'acide urique cui, dans I'état normal, est représenté par une
moyenne de 0,50 par jour, tombe & 0,33 par le fait de la didte.
Par rapport a P'urée, I'acide urique diminue également; ce rap-
port n’est plus que 1:71 au lieu d’étre de 1: 45, chiffre normal,

Pendant que I'urée et I'acide urique diminuent et que les
chlorures disparaissent, il se manifeste une autre altération
grave, c'est lalbuminurie, qui n'a cependant pas de connexité
positive avec aucun des phénomenes indiqués, pas méme avec
la disparition des sels. E. Rosenthal a constaté en effet, que si
on ajoute 2 & 3 grammes de sel marin & une alimentation insufli-
sante, il reparait daps les urines, mais 'albumine ne disparait
pas immédiatement. Cette albuminurie ne peut étre attribuée
(qud deux causes, ou une lésion des reins ou la dilution du
sang; or, les urines ne contiennent dans ce cas ni globules
sanguins, ni corpuscules de pus, ni épithéliums, ni cylindre
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de 3 degrés par jour; les variations diurnes continuent ; pen-
dant le sommeil, la chaleur se perd; enfin, quand elle est
descendue & 25 degrés, I'animal meurt.

Digestion et absorption. — L'abstinence prolongée détermine
dans le tube digestifdes modifications telles, que la sécrétion du
suc gastrique est enrayée, que la digestion devient difficile ou
impossible; aussi, apres la didte, on ne doit revenir que gra-
duellement & P'alimentation normale.

Une didte rigoureuse présente done ce premier danger; elle
en entraine un autre, c'est la difficulté de I'absorption & une
certaine période de U'inanition ; en effet, chez les malades sou-
mis A 'abstinence, les matériaux de résorption sont puisés pour
ainsi dire exclusivement dans les tissus adipeux et muscu-
laires ; si les suppurations diminuent, si les ulcéres se tarissent,
si les éruptions palissent, c'est que les sécrétions s'arrétent,
mais d'une manidre temporaive; en tous les cas, I'absorption
est loin de s’exercer sur les produits morbides ; il suflit de citer
les épanchements séreux ou fibrineux, les inflammations paren-
‘chymateuses, que 'on voit résister aux didtes les plus absolues.

§ 2. — Des anémies par alimentations défectueuses.

Nourriture exclusivement hydrocarbonée. — Le régime non
azoté produit rapidement les mémes désordres que ['absti-
nence ; 'amaigrissement porte principalement sur les tissus
organisés; il en résulte que l'urée, qui se maintient d’abord
4 son chiffre normal, finit par diminuer et tomber au mini-
- mum, exactement comme dans la didte absolue. L’acide urique
diminue aussi, mais dans des proportions moindres; par un
régime mixte, son rapport avee l'urée s'exprime par 1,45; sous
Iinfluence du régime hydro-carboné, il n’est plus représenté
que par 1,61, L'élimination du carbone, au contraire, se main-
tient dans la moyenne physiologique pendant un assez long
temps; l'acide carbonique continue & se former aux dépens
des aliments féculents et, d'une autre purt, aux dépens de la
graisse de réserve; mais comme l'azote absorbé ne suflit pas
pour couvrir les pertes de méme nature, lactivité nervo-
musculaire s'amoindrit et les oxydations des matiéres hydro-
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carbonées, d’origine externe ou interne, finissent par s'enrayer
A leur tour. On a donc tous les effets de Pinanition.

Nourriture exclusivement animale. — 11 parait étrange qu'unc
nourriture exclusivement animale puisse produire I'inanition ;
cependant rien n’est plus exaet. Magendie, en nourrissant un
chien avec la fibrine, le vit bientdt dépérir; cette expérience,
qui a été confirmée par tous les physiologistes, ne saurait s'ex-
pliquer par 'ancienne doetrine, qui attribue aux aliments albu-
minoides un pouvoir plastique et une propriété nutritive irré-
prochable; aussi, a-t-on pensé que le dépérissement était diy
en ce cas au dégont, & la difficulté de digérer; mais la vérité
est celle-ci : pour que I'azote absorbé puisse couvrir la dépense
d’azote, il faut qu’il y ait en méme temps équation entre la
recette et la perte de carbone; ¢’est une confirmation irréfu-
table de la loi posée par Voit. — La nourriture de I'homme
ne peut étre exclusivement animale; bien que dans ces
derniéres années on ail singulitrement préconisé et exagéré
ce genre de régime, il produit des inconvénients graves, quoi-
que différents de ceux de I'alimentation défectueuse. La diges- -
tion et I'absorption ne s'accomplissent plus d'une manidérecom-
pléte ; chez un homme qui prendrait 1500 4 2000 grammes de
viande par jour, le pouvoir digestif ne s'exerce plus que sur
les 8 & 9/10 de l'aliment. Un autre fait bien plus étrange s’ob-
serve en pareil cas; le poids corporel éprouve une sensible di-
minution ; les quantités les plus considérables d’albuminates ou
de syntonine musculaire qu’'un homme puisse ingérer el sur-
tout digérer ne suflisent pas pour couvrir les pertes; qu’ar-
rive-t-il en effet en pareil cas? Les chairs et le sang ne s'usent
plus que modérément, et cette transformation ne suffit pas
pour fournir le carbone qui doit s’exhaler naturellement; la
proportion de charbon contenue dans la chair dépasse & peine
celle qui est expirée pendant Uinanition ; donc la dénutrition
doit porter sur les tissus de I'organisme ; ils s’épuisent en car-
bone, sans pouvoir s‘annexer I'azote.

Les composés azoliféres s'éliminent, en effet, d’'une maniére
excessive ; l'ingestion de 1800 grammes de viande donne &
Ranke 86 grammes d'urée, au lien de 28, chiffre normal;
acide urique, d’'une autre part, s'éleve proportionnellement
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et contracte relativement A 'urée le rapport de 1:36 et méme
1:23 (le rapport normal est de 1:/,5); ainsi le régime exclusive-
ment azoté augmente & la fois I'urée et l'acide urique; mais
cette augmentation ne se fait pas immédiatement en propor-
tion directe de I'apport; elle n'est sensible qu'aprés vingt-
quatre heures révolues, puis elle continue le jour suivant.

A un moment donné, si on pouvait obtenir I'équilibre nu-
tritif par I'usage exclusif de la viande, il faudrait toujours tenir
compte du régime antérieur. Un chien habituellement nourri
de viande consomme pour sa ration journalitre d’entretien
environ 40 grammes de viande pour chaque kilogramme du
poids de l'animal; si la ration n’est plus que de trente-
quatre grammes, I'amaigrissement commence.

Il en estde méme chez 'homme ; on ne saurait impunément
rationner l'individu habitué & une alimentation de luxe. Cette
circonstance doit toujours étre présente & esprit du praticien,
qui prescrit un régime spécial.

Pour compléter I'histoire des alimentations exclusives ou in-
suffisantes, il nous reste i parler des maladies populaires, qui
résultent de ces graves défauts de I'hygitne publique.

Inanitions épidémiques. Dans cerfaines conlrées pauvres ou
privées de voies de communication, les mauvaises récoltes,
les années de sécheresse qui compromettent les piturages,
les épizooties qui sévissent sur le hétail alimentaire, finissent
par produire parfois des ravages considérables. La rarelé et
le renchérissement des viandes, conséquence inévitable de
ces périodes calamiteuses, déterminent toujours I'insuflisance
alimentaire ou le défaut d’azote: dans tous les cas, les po-
pulations affamées ou mal nourries ne tardent pas a subir les
effets dane inanition lente, dont les phénoménes présentent,
dans leur manidre d'étre et dans leur enchainement, I'identité
la plus absolue avec ceux de I'abstinence. Pour s’en convaincre,
il n’est malheureusement pas nécessaire de remonter aux
sitcles précédents. En 1818, il régna en Belgique une famine
dont Mersman a tracé le plus saisissant tableau. En 1843,
Virchow fut délégué pour étudier les moyens de combattre
les effets de la mistre qui désolait les villages de la Silésie.
Plus prés de I'époque actuelle, on a pu observer en [r-
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gane, peuvenl persister longlemps, sans que la nutntion en
souffre. La raison en est bien simple : la séerétion du suc gas-
trique n’est que médiocrement influencée par I'innervation ;
nous le prouverons en parlant des phénomenes digestifs qui
ont lieu chez les anémiques.

Les dyspepsies et leurs diverses formes ont, en effet, le
double privilége d'étre & la fois causes et symptémes des ané-
mies. En tant que causes, elles produisent les anémies d’inani-
tion; en tant que signes des anémies en général, elles contri-
buent souvent a aggraver I'état des malades.

C. Anémies d’épuisement nervo-musculaire.
Alimentation de I'ouvrier.

Dans les traités classiques de physiologie et de médecine, la
faligue musculaire est indiquée sans hésitation comme une
source d’appauvrissement du sang, comme une cause d’ané-
mie; mais la preuve n’en a jamais été fournie, et les données
récentes de la science expérimentale ont mis en doute et le fait
et I'explication. Le travail excessif ne se borne pas & altérer les
globules; il lése profondément tous les tissus, et cela est si vrai
que, chez les animaux surmenés, il est facile, d’apres les re--
cherches de Bouley, de provoquer les maladies les plus graves,
entre autres la morve. L'exercice musculaire est, dans de larges
limites, un véritable bienfait. Mais dés que la dépense de forces
est exagérée ou continue, il en résulte une détérioration de tout
le systtme musculaire, et par suite un dépérissement bien au-
trement grave que 'anémie globulaire, Le travail physique pro-
duit donc moins ou plus qu'une anémie. Mais quelle est la
limite di travail, et quand commence I'abus des forces ? Quel
est le genre de nourriture approprié au développement des
forces musculaires ? La solution de ces questions, qui touchent
de si prés I'hygidne sociale, exigera de nombreux développe-
ments. Ilimporte de savoir : 1° les transmutations intimes qui
s'operent dans le muscle pendant le travail, soit modéré, soit
excessif; 2° la transformation des affinités chimiques en travail
mécanique ; 3° enfin les modifications que le travail imprime 2

11
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est dlevée, plus le suc albhumineux se coagule rapidement ; a
15 degrés sa coagulation est instantanéde ; aussi, chez les mam-
miferes, la mort a liew infailliblement & 49 degrés de chaleur ;
la myosine du ceeur se fige et enraye ses mouvements (Bernard).
C’est encore la coagulation qui détermine les phénoménes de
la rigidité cadavérique et de la fatigue.

Outre la myosine et la musculine, le muscle contient encore
des traces d’albumine qu'on peut entrainer par une injection
d’eau ; le sue spécial reste dans la trame fibrillaire.

(b) Produits dérivés de la musculine : créatine, acide urique.
— Dans le muscle, on trouve un grand nombre de produits
d’oxydations. Les plus importants sont la créatine et la créati-
nine, dont I'ensemble se monte chez les mammiferes & 18
pour 100, au repos, et & 21 pour 100 pendant la contraction
(Sarokin) ; dans le dernier cas, c’est la eréatine qui subit la prin-
cipale augmentation : elle dépasse alors de plus de moitié la
proportion de créatinine. Toutes deux dérivent des corps
albuminoides du muscle, et ee qui le prouve, ¢'est que la eréa-
tine, en passant par le sang, ot elle prédomine, se transforme
d’une part en urée et d'autre part en créatinine, et ¢'est sous
cette derniére forme qu’elle est éliminée par I'urine.

Outre ces produits régressifs, le muscle contient de I'acide
urique et des substances qui s'en rapprochent ; ¢'est la sarkine,
la xanthine, I'hypoxanthine, qui sont toutes isoméres.

Inosite, glycose,— Scherer a constaté dansle cceur, de I'inosite
qui differe du sucre de raisin en ce qu'il n’est ni fermentescible
ni susceptible de réduire la liqueur de Fehling. Cette substance,
qu'on a retrouvée dans certains parenchymes (Valentiner), dans
les urines pathologiques (Gallois), et méme dans les urines
saines. semble manquer dans les muscles de la vie de relation
mais il existe dans tous les muscles une quantité trés-appré-

‘ciable de glycose analogue au sucre hépatique et diabétique.
Déja soupconné par Poiseuille et Lefort, indiqué par Samson,
démontré par Rouget dans les muscles de I'embryon, o il est
a I'état de matitre glycogtne, le sucre a été retrouvé par Meis-
ner dans la substance musculaive en général, méme quand
I'alimentation ne comprenait ni féeule ni sucre. Comme clest |
dans le muscle et non dans le sang que la matiére saccharine a
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son siége, on peut supposer qu'elle n'est qu'un produit du
dédoublement ou de P'oxydation des matitres protéiques. Si
Meisner 'a constatée principalement dans le muscle au repos,
Ranke a au contraire prouvé qu'elle ne se développe que pen-
dant et par la contraction.
| Acide lactique. — Le muscle qui a conservé ses propriétés
vitales. A moins d’avoir été épuisé par le travail, fournit un suc
constamment neutre ou alcalin. Dubois-Reymond a prouvé,
contre Liebig, qu'un fragment de muscle pris sur le vivant,
ou sur un animal qui vient de mourir sans convulsions, pré-
sente tojours I'une ou I'autre des réactions indiquées, méme
si on a eu soin de vider les vaisseaux par un courant d’eau,
pour éviter I'immixtion du sang, qui est alealin. L’acidité est,
au contraire, manifeste pendant la vie, lorsque le muscle a été
fatigué, ainsi A la suite de convulsions, de tétanos, soit spon-
tané, soit provogqué par la strychnine ou par des courants élec-
triques répétés. La preuve de cette influence s'acquiert facile-
ment, si on compare sur le méme animal empoisonné par la
strychnine les muscles en général avec ceux des membres infe-
rieurs, dont on a préalablement coupé le nerf sciatique, de
facon A enrayer les convulsions locales. Le méme phénomene
se développe aussi sur les muscles qui subissent la rigidité cada-
vérique; il suffit de les exposer A une température de 45 degrés
pour qu'd l'instant méme ils deviennent rigides et en méme
temps acides. Dans tous ces €as, la réaction est due & lacide
lactique ; cet acide se forme dans le muscle lui-méme et ne
préexiste pas dans le sang, car on peut enlever impunément
tout le sang sans détruire Uacidité du muscle. Quand I'organe est
épuisé par des contractions successives, l'acide lactique s'accu-
mule dans le suc musculaire, dont il détermine bientdt la
coagulation. Par le fait des contractions, le sucre augmente et
subit, selon toutes les pmbabilités, la fermentation lactique.
On sait aujourd’hui que tous les sucres, ¢'est-d-dire non-seule-
ment le sucre de lait, mais aussi la glycose et I"inosite, peuvent,
en se décomposant, donner naissance A I'acide lactique.
(¢) Echanges gaseux ow respiraticn des muscles. — Si la trans-
formation de la musculine et de la myosine en principes régres-
sifs n'est pas directement démontrée, il ne reste au contraire,
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aucun doute sur les oxydations complétes qui s’operent dans
le muscle; il absorbe, en effet, 'oxygene et dégage I'acide car-
bonique ; c'est la preuve d’une respiration intime, qui peut
s'opérer méme dans le muscle entitrement isolé et privé du
sang quil contenait. Lorsque, ainsi préparé, on plonge le
muscle dans 'oxygéne, il conserve son irritabilité bien plus
longtemps que dans les autres gaz (Humboldt). Il continue 4
absorber 'oxygene, et en méme temps 4 former de Pacide car-
bonique, surtout si on excite le nerf moteur. Ces phénomenes
sont plus marqués pendant la vie ; les échanges gazeux acquid-
ent toute leur intensité pendant Iexcitation, ¢’est-A-dire pen-
dant la contraction du muscle : on peut s’en assurer en compa-
rant le sang du musecle au repos avec celui du muscle qui
fonctionne. Le sang veineux contient en moyenne 6,71 pour
100 d’acide carbonique de plus que le sang artériel. Pendant la
contraction, la différence s’éleve & 10,79 pour 100 (Sczelkow).
L'acide carbonique exhalé par le muscle lui-méme augmente
dans des proportions encore plus marquées ; il-peut s’élever de
82 4 180 ; mais il est un fait important & noter, ¢’est que I'ab-
sorption d’oxygéne n’augmente jamais de plus de 50 pour 100.
Pendant la contraction, il y a pour un volume d’oxygéne ab-
sorbé, plus d’acide carbonique expiré qu’au repos, ¢ est-a-dire
que la plus grande partie de 'oxygene absorbé est utilisée pour
la formation de I’acide carbonique. On peut done affirmer que
les oxydations sont toutes augmentees, mais surtout celles qui
sont complites.

Au résumé, la chair musculaire se détruit pendant et par le
travail qu’elle fournit. Les résultats de cette usure sont, d'une
part, les dérivés azotés, la créatine, I'acide urique, la sarkine ;
d’autre vart, des dérivés hydrocarbonés (sucre et acide lac-
tique); enfin des produits ultimes (acide carbonique). C’est 1A
la doctrine qui a régné jusqu’a ce que Bischof et Voit vinrent
soutenir que le travail ne désaqrége et ne détruit pas les élé-
ments du muscle. Nous discuterons cetle opinion qui est con-
traire a toutes les idées recues.

Oxydations pendant la fatigue musculaire. — ToUs les genres
d’cxcitants n'exercent pas le méme effet sur le muscle, et son
irritabilité varie sans cesse. Si elle augmente, par exemple
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les contractions, s’exagerent pendant la fatigue; les confrac-
tions elles-mémes ne peuvent avoir lieu pendant la vie que par
Iexcitation nerveuse, soit qu'elle provienne des centres ner-
veux, soit qu'elle émane du systéme nerveux périphérique
sous forme directe ou réflexe, Elle s’exerce par le nerf moteur
qui jouit d'une irritabilité pro pre, facile & vérifier et prompte a
se perdre par la section du nerf. Mais outre celte excitabilité
d’emprunt, le muscle posside une autre excitabilité spéciale et
parfaitement distinete, car, tandis que la premitre se perd or-
dinairement quatre jours apres la destruction du nerf, la se-
conde peut persister trois mois et plus: c’est ce qui ressort
clairement des recherches de Longet. Mais il est un caractére
commun aux nerfs comme aux muscles, ¢'est de ne pouvoir
fonctionner que par le sang. Le sang artériel apporte a tous ces
organes les matériaux de nutrition ; si on le supprime soit par
la ligature du vaisseau, soit par une compression, soit par une
oblitération, toute fonetion cesse. Ainsi, chez le chien, si on lie
ou si on comprime l'aorte, les mouvements du train postérieur
s'affaiblissent et ne peuvent plus se manifester qu'aprés un
repos assez prolongé ; les nerfs conservent bien encore quelques
heures leur irritabilité, mais I'excitation ne produit plus que
des effets peu marqués ; les muscles ne perdent leur irritabilité
que plus tard, il suffit méme de la présence d'une trés-pelite
quantité de sang pour qu’ils se rétablissent, tandis que les nerfs
ne peuvent pas revivre, méme si on leur restitue le sang. La
sensibilité se paralyse le plus ordinairement apres que les mou-
vements sont affaiblis, et elle disparait des extrémités vers les
centres ; I'inverse a lieu pour les mouvements. Tous ces phéno-
ménes sont manifestement le résultat de 'arrét de la circu-
lation, «insi qu'il résulte des expériences de Sténon, Brown-
Séquard et surtout des injections pratiquées par Vulpian &
I'aide de poudres inertes dans les vaisseaux. Privé de sang
artériel, le muscle ne trouve plus d’oxygéne pour respirer;
puis, les matériaux pour opérer ses échanges intimes venant &
leur tour & manquer, il meurt; la substance musculaire s'al-
tere; le fluide coagulable se concréte, en méme temps qu'il se
développe une réaction acide de tout I'organe; le contenu des
canalicules musculaires se durcit, prend un aspect terne, la
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fibre ne peut plus se plisser et elle perd son irritabilité ; tout le
muscle prend une consistance piteuse, devient plus court et
plus épais; enfin son courant électrique disparait; c'est la la
rigidité cadavérique, qu'on considérait autrefois comme une
contraction ultime, mais qu'on sait maintenant (Kithne) étre le
résultat d’une coagulation ultime. Quand un muscle privé de
sang oxygéné a perdu son irritabilité et sa texture normale, il
peut se rétabliv, tant que la coagulation et la rigidité ne sont
pas encore entitrement développées. 1l suffit d'y faire pénétrer
l'oxystne, soit en levant les ligatures artérielles soit en
y injectant du sang artériel; Brown-Séquard prétend méme
que ce résultat peut s'obtenir quand déja la rigidité a com-
mencé, mais Kithne n'a pas réussi.

L'influence du sang sur la musculation est telle, qu'en le
supprimant on peut produire une rigidité cadavérique artifi-
cielle sur I'animal vivant; il suffit de lier les artéres pour que
la roideur partielle se développe dans les muscles privés de
sang ; puis, si on reliche la ligature, Uivritabilité reparait, et on
peut ainsi pendant vingt A cent vingt minutes provoquer la
mort el la revivification du musele. En méme temps il se
développe dans le muscle rigide un fluide trés-acide qui
disparait lorsqu’on rétablit la circulation, tandis que tous
les autres muscles restent normaux; ainsi la rigidité artificielle
ne différe pas dans sa nature, mais seulement dans son mode
de production, de la roideur cadavérique chez les mémes
animaux ; I'une et Pautre résultent de la suppression de I'action

du sang.

§ 2. — De l'origine et de la transmutation des forces.

Dans 'organisme il y a des forces & I'état de tension qui se

transforment sans cesse en forces aclives; les premiéres sont
représentées par I'oxygene absorbé, et d'une autre part par les

corps oxydables qui pénétrent dans 1’économie sous forme
d’aliments. Par la décomposition de ces corps et leur transfor-
mation en produits d’oxydation, ¢'est--dire en eau, acide car-
bonique, ou méme en produils moins avances comme I'urée,
les affinités chimiques subissent de profondes modifications qui
se traduisent par des déplacements moléculaires, de véritables
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mouvements intimes; les forces représentées par ces aflinités
perdent leur état tensif; elles se dégagent pour ainsi dire et
prennent la forme active. Ces forces actives sont la clla‘lﬂur,
Pélectricité et le travail mécanique. Or il est démontré aujour-
d’hui, depuis le mémorable travail du docteur Mayer, de Heil-
bronn, qu'elles peuvent toutes se transformer 'une dans I'autre,
et cette transmutation est telle qu'il ne se perd aucune force,
comme il ne se perd aucun atome dans le monde physique;
cette loi qui a recu depuis quelques années de si nombreuses
applications en mécanique, se trouve élre également vraie et
utile dans I'ordre biologique; Helmholtz et Clausius en Allema-
gne, Joule en Angleterre, Béclard, Hirn, Regnauld, Verdet, Fabre,
Gavarret, en France, I'ont prouvé d'une fagon irréfutable.

Mesure duw travail et de la caloricité. — En mécanique on
appelle forces loutes les causes du mouvement de la matiére pon-
dérable. Lorsqu'une machine & vapeur soultve un fardeau, c’est
la force expansive de la vapeur, en d’autres termes, c'est le ca-
lorique qui est employé & surmonter I'action de la pesanteur;
le calorique constitue done une force, et i ce titre elle ne peut
étre évaluée que par ses effets. Ge qu’on appelle la tempéra-
ture d'un corps, et ce que nous mesurons avec nos thermo-
metres, n'indique que la force calorique actuellement libre
dans ce corps; mais le thermometre ne précise point la
quantité de chaleur absolue; celle-ci varie non-seulement
selon I'intensité de la chaleur du corps, mais selon son volume;
en combinant ces deux éléments, on peut arriver & une mesure
correcte, c'est ce qu’on fait en physique; on appelle unité de
chaleur ou calorie, la quantité de chaleur nécessaire & un
kilog. d’eau & 0, pour élever sa température de 1 degré centi-
grade.

Voyons maintenant ce qu'est le travail. Lorsqu'une force
motrice détermine le mouvement d’un corps, sa vitesse ne
dépend pas seulement de lintensité de cette force, mais
de I'espace que parcourt ce corps; ¢'est ce double produit qui

_exprime l'action réelle, et constitue ce qu'on nomme le travail

# mécanique; la quantité d’action qu’il faut dépenser pouz

+ soulever un kilog. & un metre de hauteur, c¢'est ce qu’on ap-
pelle le kilogrammatre,
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matiére organique, soit des affinités qui se détruisent pendant
les oxydations. :

Pour maintenir I'équilibre dans 1'organisme il faut toujours
une certaine somme d’oxydations; elle est indispensable a I'ac-
complissement des fonctions essentielles de la vie, ¢’ est-h-dire
des contractions du cceur, des mouvements respiratoires, et de
la calorification. A ce minimum de forces correspond le mini-
mum des métamorphoses intimes. Siles forces sont employées
en plus comme dans le travail effectif des muscles de la vo-
lonté, ou bien encore si la chaleur animale se perd comme dans
les climats froids, les oxydations augmentent; il en résulte une
formation et une perte plus notable de produits régressils,
enlre autres de 1'acide carbonique; de 1 la nécessité d'une
réparation plus complite, en d’autres termes, d’un régime plus
substantiel ou plus approprié. Tous les aliments peuvent déve-
lopper ces forces, car il n’en est aucun qui ne puisse se préter
aux transformations ; il n’existe pas de prineipe nutritif exclu-
sivement plastique ni calorigéne, et la division classique des
substances alimentaires ne saurait trouver ici son application.
Il n’en est pas moins vrai que, selon la dépense de forces mus-
culaires, il y a un bilan & établir, une part & faire & chacun des
deux genres de régimes.

L'état du systtme musculaire au moment de son fonction-
nement influe singulitrement sur la qualité et la quantité
de matériaux 2 exploiter. Depuis longtemps on sait que le
muscle n’'emprunte pas toute sa force aux nerfs moteurs, mais
qu’il peut étre considéré comme une sorte de machine avec
un ressort tendu, qui ne re¢oit du nerf que I'impulsion néces-
saire pou® entrer en action, et par conséquent pour transfor-
mer sa force tensive en foree vive ; celle-ci une fois mise en jeu
dure tout le temps de la contraction, aussi bien pendant le
raccourcissement du muscle, que dans la période de rétablis-
sement.

L’excitation nerveuse n'est 1a que pour déterminer la com-
bustion des matériaux oxydables du musele, combustion qui
mesure, comme nous 'avons dit, la somme des forces libres ;
mais le degré et Vintensité des oxydations ne dépend qu'en
partie de I'action nerveuse,



A72 ETIOLOGIE DES ANEMIES D EPUISEMENT NERVO-MUSCULAIKE,

Le musele lui-méme exerce une influence considérable sur
ce résultat: ainsi, toutes conditions nerveuses étant égales, le
mouvement de décomposition comprend d'autant plus d’élé-
ments, que le muscle est plus tendu au moment de P'excitation
nerveuse, et que sa tension augmente pendant le cours de la
contraction. De deux muscles égaux et également innervés,
celui qui subit pendant la contraction la tension la plus éner-
gique, produira aussi le plus d'acide lactique, de chaleur et de
force mécanique. Ainsi, aprés 'excitation nerveuse, le muscle
continue & subir une oxydation qui, par conséquent, dégage de
nouvelles forces pendant tout le temps de la contraction. On
peut juger ainsi de la part & faire & Pinflux nerveus, A l'état
physique du muscle, au processus chimique qui s’y opere.
Quel que soit du reste I'état antérieur des muscles, quel que
soit le régime préalable, on peut tenir comme certain que le
rapport des divers éléments combustibles qui se combinent
avec Poxygene est toujours le méme. 1l résulte de Id que la
chaleur développée 4 chaque instant dans notre corps est tou-
jours rigoureusement proportionnelle au poids d’oxygéne ab-
sorbé en un temps donné. Selon I'dge, le sexe, la constitution
ou I'état desanté des individus, la quantité d’oxygene absorbée
par heure (par conséquent la quantité de chaleur développée)
varie d'une personne 4 Vautre entre 28 et 40 grammes ; mais
chez tous, chaque gramme d'oxygene consommé produit a
trés-peu prés 5 calories, clest-i-dire cing fois la chaleur
nécessaire pour élever d’'un degré la température d'un kilo-
gramme d'eau & zéro; par conséquent, celui qui absorbera
98 grammes d’oxygeéne produira 140 calories; en inspirant
1,0 grammes il donne naissance & 200 calories; c’est a ce qui
explique en partie le degré de résistance des divers individus,
mais ce qui lexplique mieux encore, c'est I'énergie avec
laquelle I'organisme retient la clialeur produite, et la maniere
dont il I'utilise. :

§ 4. — De la transformation de la chaleur en travail mécanique.

Aprés avoir défini les sources du calorique, l'unité de cha-
leur ou calorie, 'unité de travail ou kilogrammetre, nous
sommes A méme de formuler la théorie mécanique de la cha-
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leur. Si une machine thermique, si compliquée qu’elle soit,
produit un certain travail mécanique, ¢’est aux dépens d’une
quantité correspondante de chaleur, en d'autres termes, s'il
se produit du travail, il disparait de la chaleur. De plus, la
quantité de chaleur disparue et la quantité correspondante de
travail apparu ont entre elles un rapport qui est toujours le
méme, quelles que soient les conditions dans lesquelles le
phénomene se produit; c’est ce rapport constant, unique,
qu'on appelle 'équivalent mécanique de la chaleur.

Il résulte des expériences les plus variées que I'équivalent
mécanique de la chaleur est représenté par le nombre 425,
c’est-d-dire, une calorie perdue produit 425 kilogrammetres de
travail ; il suflit donc, pour savoir le nombre de kilcgrammétres
de travail, produit par la disparition d’'un certain nombre de
calories, de multiplier ce dernier nombre par £425.

Chaleur produite par le déplacement dw corps. — Lorsque
nous montons un escalier ou une montagne, les muscles par
leurs contractions élévent successivement le centre de gravité
du corps, en surmontant la résistance qu’oppose le poids du
corps; il y a ici une action évidente, dont le résultat définitif
est d’élever la masse du corps, c'est Id un travail effectif,
Or toute production de travail suppose une perte de calo-
rique; c'est ce qui a lieu en réalité, Admettons qu'un homme
du poids de 75 kilos s'éleve de 400 mdtres par heure, et que
pendant cette ascension il consomme par la respiration 100
grammes d'oxygéne par heure; on sait déja que chaque
gramme d'oxygéne fournit 5 calories; 100 grammes d’oxygene
doivent produire 500 unités de chaleur; mais, par la mesure
directe de la chaleur, on ne trouve en fait que 430 calories:
il s’en pe:ii done 70; e'est précisément ce qu'a colité le tra-
vail de 30,000 kilogrammetres produits,

Supposons maintenant que le méme expérimentateur des-
cende de 400 mdtres par heure, tont en continuant A absorber
100 grammes d’oxygéne par heure; au liew de 500 calories,
on en trouve celte fois 570; c’est ce qu'ont produit 30,000
kilogrammetres de travail non dépensé; c'est I'organisme qui
en a recueilli le bénéfice. En effet, pendant la marche descen-
dante le corps tend & descendre par son propre poids, en sur-
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les battements du cceur s'accélerent, la respiration s'éleve de
18 4 30 ; le volume d'air inspiré s’accroit de 500 & 2,300 litres;
la quantité d'oxygene absorbée, qui est de 30, augmente jus-
quid 130 grammes par heure; or, en supposant meéme une
consommation active du calorique par le travail, il n'en reste
pas moins un exces souvent considérable de chaleur. Comment
Uexpliquer? L'organisme est pourvu d'un véritable régulateur
de la température : ¢'est le systtme nerveux ; c'est lui qui, chez
’homme robuste, habitué & la marche, fait que l'excés de
chaleur produite est pour ainsi dire nul; 'homme qui exé-
cute avec intelligence un travail mécanique quelconque ne met
en activité que les seuls muscles qui servent & produire ce tra-
vail ; les appareils respiratoire et circulatoire ne sont que mé-
diocrement excités, tandis que 'homme qui met en jeu des
forces ou des muscles inutiles & son but exagére en pure perte
I'action des grands systémes calorifiques et développe ainsi une
quantité trés-grande de chaleur qui ne sert pas & I'action dyna-
mique (Hirn).

Dans tous les cas, les pertes de calorique tendent & devenir
égales A la production; dans ce but Porganisme dispose de
deux moyens : pour se débarrasser de tout exces de chaleur,
il nivelle graduellement sa températore avec la température
extérieure, quand celle-ci est plus basse que la chaleur ani-
male; mais lorsque cette ressource mancue, il s'opére un autre
genre de déperdition de calorique; elle est due & la perspira-
ticn cutanée et pulmonaire. Ainsi s’explique la disparition de
I'excts de chaleur, quel que soit le miliew ambiant; ainsi
encore peut-on comprendre pourquoi le travail externe s’ac-
compagne 2n définitive d'un refroidissement effectif,

Tout ce que nous venons de dire de la marche s'applique
aux mouvements partiels.

Chalewr produile par les mouvements partiels. — Par ses
recherches trés-ingénieuses, Béclard tend & prouver que quand
nous soulevons un poids par la flexion du bras, la température
s'abaisse dans tous les muscles qui concourent i cette flexion,
et fournissent ee travail exlerne; que les mémes muscles, au
contraire, s'échauffent lovsque nous laissons lentement le poids
ramener le bras & sa position premitre ; qu’enfin la tempéra-
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ture reste invariable lovsque le bras se meut horizontalement,
¢'est-d-dire lorsqu’il 'y a pas de travail externe produit, ni
de travail perdu. Pour arriver A ces résultats, Béclard institua
plusieurs séries d'experiences dans lesquelles il compare les
contractions musculaives suivies d'effet mécanique, avec les
contractions qu'il appelle statiques, et qui ne se traduisent par
aucun travail extérieur. Une de ces expériences les plus pro-
bantes consiste 4 monter avec le bras droit un poids déter-
miné, en lui faisant parcourir un espace de 16 centimélres,
puis A recommencer ainsi pendant cing minutes, sans avoir a
soutenir ce poids pendant la descente; on obtient ainsi une
diminution de température de 0,16, par cela méme que la
montée du poids constitue un travail effectif.

Puis, au lien d’employer la puissance musculaire du bras A
soulever un poids, si I'expérimentateur maintient ce poids en
équilibre pendant ce méme laps de temps, il ne fait en réalité
qu'un travail négatif, qui ne doit pas modifier la température
primitive, et c’est, en effet, ce qui a lieu. Au contraire, lorsque
nous soulevons un poids, nous transformons notre calorique
en travail mécamque ; nous usons, nous perdons du calorique
exactement comme dans l'experience de Hirn, lorsque nous
¢levons notre propre corps i une certaine hauteur. '

Voici encore un exemple confirmatif. L'individu qui souléve
et qui abaisse alternativement un poids perd de la chaleur dans
le premier moment, mais la regagne dans la deuxiéme action ;
dans le premuer cas, il a fait un travail effectif; dans la deuxieme
phase, un travail négatif ; les résultats opposés se compensent.

De nombreuses objections ont été faites aux recherches et
qux résultats annoncés par Béclard ; en réalité les différences
accusées dans ces diverses expeériences sont peu marqueées;
ainsi la chaleur enlevée par le travail mécanique positif n’est
que de 1 2 2/10 de degré. Béclard a prévu la difficulté et I'a
pésolue partiellement en invoquant la perte de calorique par
les surfaces d’évaporation ; mais cela ne sufflt pas; si en effet
les températures ne différent pas dans les deux séries d'expé-
riences, c'est que le travail qui consiste 2 soulever et & tenir
soulevé un poids n'est qu’un travail statique ; or, par cela
méme il est incapable d'user la chaleur, ¢'est-d-dire, de dimi-
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nuer la température du muscle d'une maniére notable, comme
la station debout diminuerait la chaleur du eorps.

A cette remarque fondamentale, il faut ajouter une autre
non moins péremploire ; c’est que la température des muscles
augmente en raison directe de leur tension antérieure: cette
donnée ressort clairement des recherches de Heidenhain, sur
la température considérée dans un musele isolé.

Chaleur produwite par la contraction d'un sewl muscle. —
Becquerel et Breschet, et surtout Helmholtz avaient deja
prouvé que la contraction d'un muscle en éléve la tempéra-
ture; mais ils n'avaient fait la part ni du genre de travail utile
ou négalif, ni de la tension antérieure du muscle; il appartint
a Heidenhain de démontrer que plus les forces tensives étaient
développées dans un muscle au moment de sa contraction,
plus l'action musculaire produit de chaleur. De deux muscles
également innervés, également excités, celui qui est Je plus
chargé, le plus tendu, est aussi celui qui développe le plus de
chaleur. Dans I'état naturel, le muscle est tendu par I'élasti-
cité, force physique incapable de produire ni d’augmenter la
chaleur ; d'une autre part, par la tonicité musculaire ou ten-
sion vitale & laquelle préside le systtme nerveux. Lorsque cette
force constante est augmentée par une nouvelle excitation,
c’est alors que la chaleur augmente le plus manifestement,
mais la transformation de la tonicité en foree active pendant la
contraction ne dépend pas uniquement de Iintensité de 'ex-
citation des nerfs moteurs ; cette transmutation est bien plutog
déterminée par I'état du muscle, ¢’est-2-dire par sa tension
avant et pendant P'action; en un mot, la somme des forces
effectives augmente en proportion de la tension ; toutefois, au
deld d’'une certaine limite, cette loi cesse d’élre vraie, car si
le musle est surchargé, son énergie diminue.

Tous les faits concordent avee cette donnée ; en supposant
une excitation nerveuse toujours la méme dans toutes les ex-
périences, voici en effet ce qu’on observe :

1° Si on charge les muscles avee des poids de plus en plus
considérables, on voit, pendant Pexcitation, augmenter A 1a
fois le travail mécanique et la chaleur, celle-ci progressant plus
lentement. Mais, au deld d’une certaine surcharge, la chaleur

12
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§ 5. — Chimie de l'organisme pendant le travail musculaire,

Pendant et par la contraction, le muscle subit deux genres
d’oxydations : I'une, qui est compldte, se traduit par une éli-
mination d’acide carbonique en quantité supérieare A celle de
l'oxygene absorbé; I'autre genre d’oxydation est imparfait ; il
se borne & transformer les corps albumineux du musele en une
série de dérivés appelés eréatine, acide urique, sarkine, dont
aucun n'est aussi oxydé que I'urée. Pendant cette double série
de phénomenes, que deviennent les combustions de tout I'or-
ganisme ? Il était naturel de supposer que les influences locales
museulaires retentiraient sur le reste de 'économie, et en effet,
a en juger par les combustions respiratoires, on devait conclure
4 une suractivité générale pendant I'exercice musculaire.

Le travarl active la combustion du carbone, — L’absorption
d’oxygene est manifestement exagérée par le travail physique.
Lavoisier a déja démontré que la consommation d’oxygtne est
alors deux fois et demie plus considérable (ue pendant le repos
(63 litres d’oxygéne au lien de 26 par heure). D'une autre part,
les produits éliminatoires, surlout 'acide carbonique, augmen-
tent dans des proportions plus marquées encore, Valentin,
Scharling, Andral et Gavarret, E. Smith et presque tous les
observateurs 'ont vérifié. Mais voici I'école physiologique de
Munich, représentée par Bischof, Voit et Ranke, qui conteste,
sinon le fait, du moins son interprétation. Ce n'est pas pendant
et par l'exercice que I'émission d’acide carbonique ’aceroit : il
est 1mpossible, d’aprés ces physiologistes, d’établir la corre-
lation de v2s deux phénomenes. Pendant le travail, on peut
méme noter une diminution de I'exhalation gazeuse ; mais si
on observe une plus longue période, ¢'est-A-dire durant le repos
qui suit, on constate généralement un accroissement plus ou
moins prolongé de 'exosmose carbonique. Toujours est-il que
'exhalation exagérée d’acide carbonique par le poumon in-
dique un surcroit d’oxydations complétes, générales, et con-
stitue un fait constant soit pendant, soit aprés le travail,

Le travail n'active pas sensiblement la combustion des prin-
. ¢ipes azotés. — Par analogie, on a pensé que I'organisme devait
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participer & tous les genres de combustions qui s'opérent pen-
dant Vexercice des muscles. La métamorphose de la musculine
en principes rétrogrades semblait justifier celte maniere de
VOIr : on pnm'ail, supposer que celte destruction des COMposes
albuminoides se continuerait jusqu'a son dernier terme, ¢'est-a-
dire jusqu’a 1a formation de I'urée, qui représente la combustion
la plus avancée des corps organiques et en constitue, pour ainsi
dire, le déchet. Cet excts d’urée, passant dans le sang, devait
se retrouver dans les urines. Cette doctrine, qui appartient a
Liebig, se formulait ainsi : le travail musculaire use les tissus
organiques, ou les substances protéiques de I'économie, et aug-
mente 'émission de 'urée, tandis qu'au repos les éléments se
perdent en moindre quantité, et leur transformation ne sert
qu'a développer la chaleur. Mais il s'agit avant tout d’établir
cette premitre donnée, puis de démontrer que toute 'urée
passe par les urines, et sert ainsi & mesurer le degré de décom-
position de la trame organique. Le chimiste Lehman s'est chargé
de la vérification expérimentale. « Un homme an repos, dit-il,
fournit 32 grammes d’urée par jour, pendant et aprés le travail
36 & 37 grammes. » D'apreés d’autres (Beigel, Speck)  I'aug-
mentation serait d’un huititme ou méme d’un tiers.

Or, toutes ces assertions sont contredites par les recherches
plus précises de Roussin, de Draper, de Bischof et Voit, Louis
ILehman et Ranke. Sur un chien qui, au repos, fournissait
14,2 grammes d'urée, Voit ne vit que 2,6 d’augmentation pen-
dant le travail. Le méme chien recevant une ration considé-
rable d’aliments, on constata un excés énorme d'urée, 110 gram-
mes; mais ce chifire ne monta qu'a 114 pendant le travail forcé.
Ainsi, quel que soit le régime, le fonctionnement musculaire
n’augmente pas I'urée d'une maniére sensible. Louis Lehman,
expérimentant sur I'homme, arriva méme A nier toute espece
d’augmentation, et Ranke, qui opérait sur lui-méme, fut amené
aux mémes conclusions négatives.

La contradiction entre les diverses expériences était flagrante,
Les partisans de la doctrine de Liebig ont eru pouvoir atténuer
les résultats nouveaux en disant que si Purée ne se montre pas
en exces dans les urines, ¢'est que 'usure du tissu musculaire
ne va pas jusqu’i la formation de l'uxce, mais s'arréte aux pro-
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duits intermédiaires, comme la créatine, qui doit étre plus con-
sidérable dans I'urine pendant le travail qu’au repos ; mais rien
de semblable n’a été constaté. D’autres ont dit que si 'urée en
exces ne s'¢limine pas par les reins, elle passe par une autre
voie, entre autres par la peau, en méme temps que la sueur;
ce n'est I encore qu'une hypothese & vérifier. Voici une troi-
sitme objection. Il y a deux espices d'urées : celle du sang, qui
présente des différences énormes, dépendant uniquement de la
quantité d’azote des aliments; la décomposition de la chair
musculaire constitue une autre origine de Puréde; celle-ci varie
peu en apparence, mais la plus petite variation relative doit
étre prise en considération. Enfin, Meisner a reproché A Voit
d’avoir calculé d’aprés I'urine exerétée en un jour; or, apres le
travail, « il survient, dit Meisner, une fatigue qui peut entrainer
la diminution de 'urée. » Mais ce reproche n'est pas fondé,
car I'épuisement musculaire ne produit rien de semblable.
Toutes ces objections ne détruisent donc en rien la loi for-
mulée par Voit, & savoir que le travail n'use pas les corps albu-
minoides de l'organisme et ' augmente pas sensiblement I'émis-
sion de U'urée. ;

Les variations de Uurée n'indiquent que les mutations de tow
Porganisme. — 1l est certain que la contraction ne saurait
se faire sans que le muscle éprouve des modifications qui,
toutes, indiquent I'usure de la substance musculaire. C'est cette
métamorphose de la musculine qui est U'origine de la force.
Les affinités chimiques se transforment en forces vives. Mais les
mutations organiques, les oxydations de lorganisme lui-
meéme, & en croire Bischof et Voit, ne sont pas soumises & des
conditions qu'on puisse créer & volonté; elles dépendent uni-
quement de la masse et de la composition des matériaux nu-
tritifs en réserve. Cette premitre donnée s'appuie sur une
preuve directe, car le travail musculaive n’augmente pas régu-
litrement I'émission de I'urée. On peut s'en convaincre en divi-
sant I'expérimentation par petites périodes; I'analyse des urines
démontre alors que les quantités d’urée qui ’éliminent ne sont
nullement comparables entre elles. Cela est vrai, méme quand
le travail est continu,

L'élimination de I'urée n’est donc jamais I'image fiddle des



189 ETIOLOGIE DES ANEMIES D'EPUISEMENT NERVO-MUSCULAIBE.

petites oscillations que subissent les mutations organiques :
Purée ne traduit que les grandes métamorphoses; les mou-
vements intimes ne sont pas en état de produire un résultat
uniforme sur la séerétion de 'urée. A une légére augmenta-
tion, d'ailleurs variable de I'urée, succtde bientdét une dimi-
nution.

Le travail musculaire semble done n’étre qu’un simple effet
méecanique résultant de la désagrégation locale qui s'opre dans
le muscle. L’organisme est, jusqu’a un certain point, étranger
aux effets de ce travail. I'intensité des oxydations corporelles
déployées durant une longue période est certainement indépen-
dante du travail mécanique fourni pendant ce temps, car, a
I'exchs des é¢changes de la phase d'activité, on voit suceéder
une dépréciation correspondante.

Le muscle se répare facilement. — De tout ce qui précede
on est forcé de conclure qui de trés-courts intervalles il
gétablit dans le muscle une sorte d’opération compensatrice
qui fait disparaitre les changements de composition produits
par action musculaire; les métamorphoses augmentent pen-
dant I'exercice, elles diminuent aprds; or, en considérant atten-
tivement ces transformations, on constate la présence de I'acide
lactique, de la créatine, et du phosphate de soude; ces sub-
stances sont toutes des irvitants énergiques et des muscles etdes
nerfs: mais elles n'excitent qu'au début de leur action, et si
elles agissent A petite dose; au contraire, en s'accumulant dans
les tissus, elles en paralysent, elles en épuisent les propriétes;
c'est 1 la cause de la fatigue, et par conséquent de la diminu-
tion des oxydations,

Mais ces mémes substances ne modifient pas définilivement
la texture des muscles ; il suffit de les éloigner du tissu muscu-
laire par le lavage, ou bien de neutraliser I'acide, pour faire
disparaitre leurs mauvais effets. Sur le vivant elles sont entrai-
nées par le sang et la lymphe, ou bien elles deviennent inof-
fensives par la neutralisation de Iacide lactique au moyen de la
créatinine qui se produit alors en exces ; tout ce travail d’épu-
ration a lieu par et pendant le repos. Mais son mode d'action
n'est pas encore connu; les produits nouveaux agissent peul-
étre sur la force électromotrice des muscles, ou chimigquement

— . i sj—
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sur la myosine en la coagulant, ou bien en soustrayant l'ozone
de manitre 4 annihiler les oxydations. Peu importe ; ce qui est
certain, cest que la force musculare disparait sous leur in-
fluence ; la fatigue n'est done que I'accumulation de ces maté-
riaux ; dis qu'ils viennent & étre éloignés, le muscle se rétablit,
par cette raison que la contraction n’avait pas détruit la sub-
stance charnue.

Ainsi, les forces qui deviennent libres pendant le travail
musculaire sont le résultat d’une activité momentanément
plus marquée des oxydations ou des décompositions intra-mus-
culaires ; leurs effets apparents devraient se traduire par une
émission plus considérable d’urée ou d’autres produils régres-
sifs; mais ce phénomene est contre-halancé par le procédé com-
pensateur mtra-musculaire dont nous venons de parler; — on
peut done dire qu’'en général I'étendue des oxydations de I'or-
ganisme est due plutét & la quantité des matériaux disponibles,
qu’aux influences de I'exercice musculaire.

Quels sont les matériaue réparateurs des muscles ? — Si 'or-
ganisme dispose d’'une provision de matériaux protéiques, le
travail s'accomplit dans des conditions qui sont tout d’abord
favorables, mais qui finissent par étre insuflisantes; nous ve-
nous de voir, en effet, que les principes azotés sont ceux qui
semblent s'user le moins par la musculation, si du moins 'on
en juge par I'émission de I'urée, qui en pareil cas ne subit au-
cune augmentation; ce sont les principes carbonés qui se dé-
composent le plus manifestement, et ce qui le prouve, c’est
que la formation et I'exhalation de I’acide earbonique acquie-
rent une activité incontestable.

S'il en esy ainsi, 'organisme en mouvement ressemble de
tous points & une machine thermique : le tissu musculaire,
c’est le fer du eylindre, qui résiste sans subir d’altération ap-
préciable ; de méme que l'appareil mécanique, notre systtme
moteur consomme l'oxygéne; dans les deux cas la combustion
produit les mémes principes, ¢’est-a-dire I'eau et I'acide carbo-
nique qui s’éliminent; en méme temps il se développe de la
chaleur qui se transforme en travail utile; enfin le combustible
est le méme; le charbon de la machine, c'est le carbone con-
tenu dans la graisse et le sucre de I'économie. Mais d’ol pro-
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entitrement de maniére A former de l'eau et de I'acide carbo-
nique; mais la chaleur prend aussi sa source dans le paren-
chyme musculaire lui-méme; celui-ci subit une altération
incompléte qui s’arréte aux degrés intermédiaires et dont les
produits ne se traduisent pas par l'urée; ce sont des dédouble-
ments de la musculine, ayant pour résultat 'augmentation de
la créatinine, de I'acide urique, et, d'une autre part, de l'ino-
site musculaire. Toutes ces transformations contribuent & dé-
velopper du calorique; il est donc impossible de négliger la
métamorphose des muscles, et il est imprudent de répudier
leurs moyens réparateurs, qui ne sont autres que les aliments
azolés, :

Conclusions. — 1° Le travail musculaive active la respiration
pulmonaire et musculaire; il augmente ainsi I'absorption de
I'oxygéne et I'exhalation de 'acide carbonique;

20 Cependant l'exercice musculaire n'use ni les substances
protéiques ni les tissus organiques; car 'urée, qui en repré-
sente les déchets, n’éprouve aucune modification quantitative ;

3 L'urce, en effet, ne varie que par les métamorphoses
complétes de 'organisme, et surtout en raison de I'état anté-
rieur de la nutrition ;

L° Le travail ne fait subir au muscle lui-méme que des
transformations temporaires qui s'effacent par et aprés la fa-
tigue;

5¢ La contraction développe d’autant plus de chaleur, que
la tonicité vitale du muscle était plus développée;

6° Ainsi I'état antérieur du muscle et I'état antérieur de I'or-
ganisme s™t les vrais régulateurs de la force chimique de la
chaleur et du travail produit.

§ €. — Applications pratiques a I'hygiéne de I'ouvrier,

Trois opinions ont été émises sur les effets du travail muscu-
laire.

La premitre, qui paraissait inattaquable, attribue aux con-
tractions le pouvoir de détruire la substance charnue : le pro-
duit de cette décomposition ¢'est I'urde, qui se manifeste en
exces dans les urines. Si cette premidre doctrine est vraie, il
faut en conclure que les corps proteiques qui seuls constituent
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les éléments anatomiques ont seuls le privilége de développer
le travail mécanique; 'alimentation de V'ouvrier devra donc
dtre exclusivernent animalisée pour réparer ces perles inces-
santes. — Mais il est démontré aujourd'hui que la destruction
du muscle ne va pas jusqu’au dernier terme de la série rétro-
grade, ¢est-d-dire jusqu’d l'urée, car 'urée n'existe pas dans
le muscle et n’angmente pas dans I'urine,
Ces faits négatifs donnirent naissance a une autre doctrine,
Celle-ci, plus mal édifiée encore que la premitre, repose sur
cette donnée incontestable, que le muscle respire, et que d’une
autre part la respiration pulmonaire est activée par la muscu-
lation; — l'oxygene qui péndtre ainsi en plus grande quantité
dans 'organisme sert & briler les graisses, les sucres de la
substance musculaire. Voici la déduction qu'on en a tirée : pour
remplacer les hydrocarbures qui se détrnisent par I'exercice
musculaire, les aliments respiratoires, ¢’est-h-dire les graisses,
les matitres féculentes et saccharines, en d'autres termes,
toutes les substances non azotées sont les plus eflicaces; ce
sont les vrais producteurs de la chaleur, et par conséquent du
mouvement. Cette théorie, qui est subversive de toutes les idées
recues, de toutes les données de I'observation, ne tendrait arien
moins qu'a modifier le régime de I'ouvrier dans le sens le plus
ficheux. B
En réalité, les deux doctrines sont erronées et entrainent des
conséquences fausses au pomt de vue de 'hygiene; elles con-
sacrent toutes deux la division des aliments en plastiques et
respiratoires, les uns destinés A former la substance prganigue,
les autres & développer la chaleur. Or nous savons que les élé-
ments plastiques sont souvent déyids de leur usage; il arrive
souvent chez 'homme, et en toute occurrence chez I'animal
carnivore, qu'ils servent d’aliments respiratoires et thermogeé-
nés, méme sans avoir servi ni & la formation des tissus ni au
développement des forces musculaires, comme le veut Liebig.
Le pouvoir plastique ou thermogéne des aliments ne saurail
étre utilisé exclusivement pour le travail.
La troisitme doetrine, celle qui est professée par I'eole de
Munich, est infiniment plus rationnelle et plus féconde en ap-
plications pratiques, Gette théorie peut se résumer ainsi : le tra-
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vail n’use pas les tissus musculaires ni les corps albuminoides
alimentaires, il produit seulement des modifications moléculai-
res dans la myosine et la musculine, de maniere & les transfor-
mer en produits régressifs, tels que la créatine, la créatinine, la
sarkine et I'acide urique. Mais la décomposition s’arréte a ces
premiers dérivés, elle ne va pas jusqu’a former de 'urée, pro-
duit extréme de I'oxydation des tissus; c¢'est pourquoi l'urée -
n’existe pas dans le muscle, et n’augmente ni dans I'organisme,
ni dans les urines.

Outre ces principes azotés, il se produit aux dépens de la
musculine, du sucre, de l'acide lactique; puis ces substan-
ces se décomposent elles-mémes, et les corps protéiques en
favorisent la destruction; il en résulte de Pacide earbonique,
qui est éliminé en plus grande quantité par le muscle pendant
ses contractions que pendant I'élat de repos. Ainsi l'usure
porte 4 la fois sur la musculine et la myosine ainsi que sur les
substances hydrocarburées. — Ce sont ces métamorphoses
et les nouvelles aflinités, qui provoquent le développe ment
de la chaleur et des forces actives. Bientdt aprés la contrae-
tion le muscle se fatigue, par suite de 'accumulation de
ces substances nouvelles, entre autres de l'acide lactique. La
circulation enleve 4 son tour ces agents de I'épuisement, et le
muscle se rétablit. — L’exercice musculaire ne produit par con-
séquent sur I'organisme aucune déperdition persistante, aucun
effet nuisible. Or, §'il en est ainsi, la réparation se fera par le ré-
gime qui convient le mieux dans I'état sain, ¢’est-d-dire par le
régime mixte, quicouvre A la fois les dépenses d’azote et les dé-
penses de ¢z *hone. Si la nourriture ne renferme pas assez de car-
bone pour combler le déficit, le résultat est tout aussi ficheux
que si elle ne contenait pas toute la quantité nécessaire d’azote;
dans le premier cas, I'azote ingéré s'use dans les combustions
exagerées et pour ainsi dire en pure perte; si, au contraire, le
contingent de carbone est suflisant, tout I'azote est utilisé, et
c'est ce qui a lieu dans le régime mixte, composé de viandes
et d’albuminates, mélés avec une certaine quantité ou de
graisse, ou de fécule, ou de sucre. L’ouvrier ne doit donc pas
se nourrir seulement de chair musculaire comme on I'a con-
seillé, dans le but de développer les forces; un régime trop
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substantiel épuiserait ses forces, quoique moins vite qu'un ré-
gime qui ne contiendrait pas suffisamment d’azote. — Aprés
avoir été soumis autrefois & une alimentation presque exclusi-
vement hydrocarburée, il tend aujourd’hui & suivre un exces
contraire; la vérité ést que le maximum d’énergie musculaire
correspond au maintien de I'organisme dans les limites natu-
relles des oxydations; ¢’est 'hygiene, telle que nous venons de
la formuler, qui atteint le mieux ce but. — Pour combattre les
données de 'empirisme, il fallait cette longue discussion scien-
tifique ; mais la solution de ce probléme social en valait la
peine.

D. — Des anémies par épuisement nerveux.

Les affections de 'dme, les chagrins, les préoccupations, les
exces de travail intellectuel ont toujours été considérés comme
des causes de dépérissement et d’anémie; mais on ne s'est
jamais enquis du mode d’action de ces conditions morales; il
est certain qu’elles ne peuvent agir directement sur la compo-
sition du sang; ce liquide ne saurait se modifier que par l'in-
termédiaire des organes digestifs qui préparent les éléments
sanguins, ou bien par I'intervention des glandes hématopoiéti-
ques, comme le foie et la rate, qui transforment les globules
blanes en globules rouges. Cela étant admis, on ne peut supposer
quune diminution de I'innervation de ces divers organes, en
d’autres termes un épuisement des nerfs viscéraux; il s'agit
done de savoir comment les nerfs fonctionnent, et comment
ils s’épuisent.

Physiologiedu fonctionnement et de I'épuisement nerveus. —
Le nerf se compose de fibres, et de cellules qui sont unipolaires
ou multipolaires ; les fibres sont conslituées par une enveloppe
analogue i la substance élastique, par la moelle et un cylindre
central appelé axis. L'axis est une substance albumineuse coa-
gulable assez semblable & la myosine ; Ia moelle est une masse
fluide, visqueuse, formée par une graisse liquide dont les carac-
téres chimiques n'ont pu étre étudiés que dans I'encéphale.

Le chimiste Oscar Liebreich a trouvé récemment dans les
centres nerveux un principe défini appelé protagon, dont les
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métamorphoses isomériques forment I'acide cérébrique déerit
par Frémy, I'acide oléophosphorique étudié par Gobley, I'élaine,
la lécithine, en un mot toutes les malieres grasses acides ou
neutres, phosphorées ou simples, que I'analyse avait démon-
trées dans le tissu encéphalique. Le protagon est une substance
cristallisable, incolore, trés-soluble dans 'aleool & ehaud, dans
les graisses et les huiles éthérées, et insoluble dans I'éther, qui
peut servir & son extraction. Traitée par 'eau de baryle cette
substance se décompose en acide glyeérinophosphorique, en
acide stéarique et une base que l'auteur appelle neurine.

Outre 1¢ protagon on constate, comme dans les muscles, des
dérivés protéiques, la créatine, I'acide urique, la leucine ; d'une
autre part, des produits non azotés (acide lactique, inosite);
enfin des sels minéraux, principalement des phosphates alca-
lins.

Applications pratiques. — Celte énumération seule suffit
pour faire voir I'analogie de composition, et par conséquent de
fonctionnement des systétmes nerveux et musculaire. L'inner-
vation sensorielle doit done s’accompagner d’oxydation comme
la museculation. C’est 1 une cause d'épuisement ; il n’est done
pas élonnant que I'excts de fonctionnement, qui se lie intime-
ment & ces métamorphoses chimiques et & des modifications
électro-toniques, finisse par épuiser I'action des nerfs.

Mais ce n’est pas la seule cause; les nerfs ont avec les cen-
tres nerveux des connexions qui sont i la fois fonetionnelles et
nutritives; si on coupe, ou mieux si on excise un nerf moteur,
on voit, ds le quatrizme ou le cinquitme jour, se développersur
la portion périphérique du nerf une véritable dégénérescence
et caractérisée par la coagulation, la segmentation de la moelle,
la dispas'tion des deux contours propres & chaque tube ner-
veux. Lorsqu'il s’agit des nerfs moteurs, c¢’est le hout périphé-
rique qui seul subit cette altération ; si bien qu’on peut toujours
a ce seul caractere reconnaitre le nerf moteur dégénérd; s'il
s’agit des nerfs sensitifs, la dégénérescence ne frappe que le
segment central ; enfin, quand on-coupe le sympathique cervi-
cal, on voit dégénérer le filet, qui monte vers le ganglion supé-
rieur (c’est done un filet moteur), tandis que les fibres qui vont
du ganglion & I'encéphale restent normales, On peut done dire,
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que pour tous les nerfs il existe un centre de nutrition : pour
les nerfs moteurs il réside dansla partie des racines antérieares
situées prés de la moelle; pour les nerfs sensibles, ¢'est dans
les ganglions intervertébraux; enfin pour le sympathique, ce
sont les ganglions sympathiques eux-mémes cqui agissent, au
moins sur les filets moteurs, comme foyers nutritifs.

Ainsi il est démontré que les nerfs ne peuvent fonctionner
qu'a la condition de n'étre pas surexcités, et en deuxidme lieu,
de rester en connexion avec les centres nutritifs, — Or, lorsque
le cerveau est surexeité, ce n'est pas une raison pour que les
nerfs sympathiques et pneumogastriques, qui en sont jusqu’i
un cerlain point indépendants, subissent le méme sort; il ne
reste donc que la deuxiéme hypothése & discuter. Supposons
en effet que I'encéphale soit fatigué par le travail intellectuel,
par des préoccupations incessantes, des passions concentrées;
supposons que l'innervation de la moelle s'use par les abus
sexuels; dans ces divers cas les centres cérébrorachidiens
s'épuisent dans leur action, au pointde subir une sorte de para-
lysie; ils se trouvent pour ainsi dire séparés des nerfs périphé-
riques, qui dés lors sont privés de leurs foyers de nutrition ;
ces nerfs ainsi isolés de leurs sources, se dégradent, sinon,
dans leur texture, au moins dans leurs fonctions. Que cetle
dégradation vienne & atteindre les nerfs sympathiques et pneu-
mogastriques, toutes les grandes fonctions de la vie vont se
modifier: le cceur et le poumon cessent d'agir selon le rhythme
normal ; la circulation éprouve des stases dans les clandes vas-
culaires, et la formation des globules devient défectueuse.

D’une autre part l'innervation des organes digestifs par ces
mémes nerfs venant par les mémes motifs & subir une atteinte
grave, 'appétit se perd, la muqueuse castrique sécréte une
mucosité qui entrave la digestion, et d'une autre part I'intestin
subit des contractions exagérées avec tendance a la diarrhée.
Ce sont 1) autant d’obstacles & I'assimilation des aliments, et par
conséquent A la reconstitution des éléments du sang. Je ne fais
qu'émettre une hypothese; mais c'est la seule conciliable avec
la physiologie; c'est la seule aussi qui se préte aux déductions
pratiques. Lorsqu'un individu est épuisé par le travail ou par l
les impressions morales, et que la fatigue cérébrale a produrt
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ses effets, pour en arréter le progres, il n’est pas de moyen plus
sir que de faciliter 'absorption par un régime 4 la fois stimu-
lant et substantiel, car en dernier ressort il s'agit de guérir une
anémie d'inanition.

Toutes ces données physiologiques s'appliquent aux états
nerveux morbides ; 'hystérie et I'hypochondrie finissent sou-
vent par amener un véritable dépérissement, et c'est en trou-
blant les fonctions digestives ; or, chez les hystériques et surtout
les hypochondriaques, I'encéphale est tourmenté par des im-
pressions ui le séparent pour ainsi dire du reste du systeme
nerveus, de sorte que les fonctions auxquelles président les
nerfs vagues et sympathiques sont privées de leur influx normal,

et cessent de s'exercer.

TROISIEME CLASSE D'ANEMIES., — ANEMIES D'ORIGINE
DEGENERATIVE ET TOXIQUE.

La troisitme classe comprend toutes les anémies qui résul-
tent d’une dégénération des organes formateurs du sang,’
qu’elle soit primitive, ou toxique, ou d’origine diathésique.

Lorsque les organes lymphatiques ou lymphoides viennent a
galtérer, la formation des globules lymphatiques est enrayée
en partie; une des sources principales du sang se tarit plus ou
moins complétement, et 'aglobulie peuten étre la conséquence ;
si elle se produit rarement dans ces circonstances, c'est que
ces organes, (ui ne sont presque jamais atteints tous 2 la fois,
peuvent aisément se suppléer; les altérations des glandes lym-
phatiques n’envahissent ordinairement qu’'un petit nombre de
ganglions, et par cela méme ne produisent que difficilement
les effets de I'anémie, si la 1ésion est primitive et localisée.

La rate joue un role plus important et plus direct dans la
formation des hématies; aussi, & la suite des dégénérescences
spléniques, quelle qu’en soit la cause, I'anémie constitue la
regle générale. Les fonctions hématopoiétiques du foie sont
moins bien définies, et ses lésions tendent plutot a altérer les
globules par I'action de la bile, qu'a en diminuer le nombre.
Toutes ces données vont trouver leur application dans Iétude’
des maladies toxiques et diathésiques.
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hématogenes se troublent, de fagon & diminuer le nombre
des globules. ]

Le mercure agit comme le plomb; en se combinant avec
les matitres plasmatiques du sang, il forme des albuminates
mercuriques qui altérent la composition de ce liquide ; plus
tard, aprés avoir atteint les glandes muqueuses, le poison
modifie plus encore les éléments histologiques du sang.

Le virus syphilitique, qui peut étre considéré comme le type
des poisons virulents, péndtre toujours par ou dans les gan-
glions lymphatiques; il n’est done pas élonnant que la syphilis
produise si souvent une altération dusang, et cela désle début,
¢'est-d-dire avant les éruptions et les autres accidents secondai-
res; les malades, peu de temps aprés ou méme pendant la guéri-
son du chanere induré, deviennent péles, faibles, sujets aux
paipitations, & la géne respiratoire, & des douleurs générales
bien ditférentes des douleurs ostéocopes. L'analyse du sang
indique alors une diminution marquée des globules, avec hy-
drémie (Ricord et Grassi); et I'auscultation dénote le soufile
vasculaire; c’est 14 une véritable anémie, qui, jointe a des
eraintes exagérées, méne souvent les malades a ’hypochondrie.
(’est qu’en effet la syphilis a une action directe et primitive sur
les glandes, et la constante coincidence des engorgements
ganglionnaires permet de les considérer comme le point de
départ de celte anémie, qu'il ne faut pas confondre avec la
cachexie syphilitique.

L’intoxication paludéenne nous fournit un exemple d’anémie
miasmatique; on connait 'aspect particulier de la peau a la
suite des fibvres intermittentes prolongées; la teinte grisitre ou
bistrée envahit graduellement les téguments, et parfois se re-
connait jusque dans la substance des centres nerveux. Voici
explication de ce fait si élrange : le miasme palustre une fois
absorbé porte son action primitive sur la rate, qui forme la
matidre pigmentaire d'une maniére excessive; de ld ces amas
de granulations noirdtres passent dans la veine porte, puis
dans les veines sus-hépatiques et dans la circulation générale,
par conséquent dans les membranes tégumentaires, ainsi
que dans le cerveau qui se colore d'une facon spéciale; c'est
ce qu'on aappelé lamélanemie; Siles masses pigmentaires s'a=
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dire qu'elle constitue la régle générale aprés le rhumatispre
articulaive, U'exception aprés la goutte et I'accompagnement
constant de l'arthrite noueuse. — Mais & quoi tiennent ces
différences? Ainsi, qu'est-ce qui fait que les rhumatisants de-
viennent profondément anémiques des les premiers jours de
Pattaque, et restent dans cet état longtemps encore apres que
les souffrances ont cessé? Sous ce rapport, le thumatisme semble
jouir d’un ficheux privilége. — Que dans nos salles d’hopital
on compare un rhumatisant et un pneumonique, bien que chez
les deux malades le sang présente essenticllement le caractere
couenneux, leur aspect réciproque différe totalement; le pre-
mier se décolore dis que la fitvre diminue ; il s’affaiblit immé-
diatement, présente un bruit de soufile vasculaire el souvent
cardiaque, qui indique la déglobulie, tandis que dans la phleg-
masie pulmonaire le malade reste turgescent juscu'a la chute
de la fibvre, et aussitot aprés il se rétablit, souvent méme sans
avoir subi les effets de la convaleseence. Quelle est done la cause
de cette altération rapide du sang dans le rhumatisme ? Ce n’est
assurément pas le traitement, car des phénoménes identiques
s'observent, méme quand on s'est abstenu de toute déplétion
sanguine; que la maladie ait éLé fraitée par le sulfate de quinine,
la vératrine, 'opium, lesvésicatoires, ou méme par les tonigues,
Panémie se produit pour ainsi dire fatalement, el quand les
saignées ont été preserites, elles ne font qu'ajouter l'anémie par
déperdition & I'anémie rhumatismale proprement dite. Or,
celle-ci ne peut puiser son origine que dans les lésions d’or-
ganes; lirritation porte en effet sur une masse considérable de
tissus connectifs qui, dés ce moment, cesse de fournir son con-
tingent de globules lymphatiques; la Iésion est si peu grave en
apparens.c, qu'elle ne semble qu'eflleurer les membranes syno-
viales et séreuses; mais la diffusion de la maladie sur de grandes
surfaces, I'envahissement successif et répété des diverses arti-
- culations ne manquera pas de compromettre la fonction héma-
togtne dévolue, au moins en partie, au tissu connectif,

Dans I'arthrite noueuse quitend également & la généralisation,
Panémie est constante, et elle ne cesse plus; mais comme la
plupart du temps les déformations atteignent les femmes, il
reste & décider si Paltération du sang précede les localisations
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foie, et des reins, qui deviennent graisseux ou cireux, de sorte
que 'albumine du sang filtre & travers les tubes uriniféres,

Le cancer, qui atteint si rapidement les ganglions, produit
aussitot une teinte spéciale des téguments, qui suflit souvent
pour faire reconnaitre la cause de l'anémie. Il semble qu’en
pareil cas le pigment du sang soit altére, en méme temps que le
nombre des globules diminue ; ce qui est certain, c'est que les
urines présentent souvent, en pareil cas, une matiere colorante

anomale.
C. Anémies complexes. — Anémies des Convalescents.

Dans toutes les maladies aigués ou chroniques, 'anémie peut
étre complexe dans son mode de production; mais ses causes
peuvent toujours étre ramenées & ces trois séries fondamentales:
1o déperditions de sang ou d’humeurs; 2° di¢te ou inanition
30 dégénérescence des organes formateurs du sang, ou empoi-
sonnement. Plus Ia maladie a compromis de glandes vasculaires,
provoqué des séerétions morbides, commandé les déplétions
artificielles, nécessité I'abstinence, plus elle entrainera sarement
le développement de l'anémie. Sous ce rapport, la fidvre
typhoide peut servir de type, car elle commence par atteindre
les glandes de Peyer et de Brunner, qui sont des glandes lym-
phoides, et détermine tous les genres de dénutritions, toutes
les dégénérescences des tissus, toutes les déperditions, sans
que la réparation immédiate soit possible, I'absorption étant
elle-méme souvent enrayée pendant les périodes graves de la
pyréxie. Aussi la convalescence est-elle longue, diflicile et sou-
vent entravée par des accidents sériedx, parce que le sang,
appauvri en éléments histologiques, ne suflit pas encore a
I'innervation du cceur, et surtout des organes digestifs, dont les
uleérations, & peine en voie de cicatrisation, ne permettent pas
encore le fonctionnement régulier.

Comme type opposé, on peut citer la pneumonie, qui n’en-
trave que la fonction pulmonaire et ne produit qu'un exsudat
limité; aussi, dés que la fitvre est tombée, le malade se ré-
tablit rapidement. Il n’en est pas de méme dans la pleurésie,
car le poumon reste longtemps comprimé, et le liguide pleural
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est chargé d’albumine ; de 1A une anémie par déperdition d’al-
bumine et par géne respiratoire i la fois.

‘Toutes les affections aigués présentent, outre ees conditions
complexes, un élément morbide commun; c'est la fitvre qui,
en modifiant toutes les oxydations, use rapidement la trame
organique, et coniribue ainsi & I'amaigrissement, & I'atrophie,
bien plus encore qu'a la perte des globules.

QUATRIEME CLASSE D'ANEMIES. — DES CHLOROSES.

En ne comprenant sous le nom de chloroses que les piles
couleurs, ¢’est-d-dire cette maladie spéeiale, qui ne se montre
que chez les jeunes filles on chez les femmes, lors de la sup-
pression du flux mensuel, on serait amené & scinder I'histoire
des anémies dites spontanées qui, en définitive, se manifestent
A toutes les périodes du développement individuel. 1l existe en
effet une chlorose inhérente 4 la constitution, une chlorose pro-
pre & l'enfance; il y a, en un mot, toute une série de chlo-
roses; ce fait ressort clairement de 1'observation. S'il en est
ainsi, toute la discussion sur la nature de la chlorose menstruelle
devient prématurée ou inutile, par cela méme qu'elle ne por-
terait que sur un coté de la question ; en I'envisageant au con-
traive dans son ensemble, nous serons 4 méme de faire ressor-
tir les analogies et les différences qui existent entre les anémies
et les chloroses; ce sera lobjet d'une étude clinique qui ap-
partient au diagnostic de ces maladies.

SIGNES DES ANEMIES.

SEMEIOLOGIE EXPERIMENTALE.

Les anémies qui succtdent aux pertes de sang présentent
toutes la méme caractéristique, quelle que soit la cause de
I'hémorrhagie, et la voie d’élimination du sang. Que la déper-
dition ait lien par des moyens artificiels ou thérapeutiques,
comme la saignée, par des flux physiologiques, comme les
menstrues, oubien par suite des actions morbides, les résultats
seront toujours les mémes; — ainsi au point de vue de leurs
manifestations, toutes les anémies d'origine hémorrhagique
sonti dentiques. En'outre, elles présentent une analogie parfaite
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avec les anémies par déficit d’oxygene, c'est-A-dire avec les
dépérissements résultant de 'encombrement, du défaut d’air ou
de 'atmosphere viciée. Cette similitude des anémies respiratoires
avec les anémies par hémorrhagies se comprend facilement, si
I'on songe que dans ce dernier cas les globules se perdent, et
dans le premier cas ils ne peuvent plus fonctionner, c’est-a-
dire distribuer aux organes une quantité suffisante d’oxygene.
— Les autres classes d’anémies, surtout les inanitions et les
chloroses, présentent au contraire des types différents.

Toutes les aglobulies se traduisent : 1° par une diminution
des forces physiques ou circulatoires; de I des modifications
profondes dans les séerétions, les absorptions, les échanges
nutritifs; — 2° par des troubles nervo-musculaires. Ces deux
séries de phénomenes s'enchainent d’une maniére inévitahle
et doivent étre recherchées dans tous les organes, dans tous
les systémes. — 3° Les troubles digestifs et sécrétoires comple-
lent la série morbide.

1. SYSTEME VASCULAIRE.

SYSTEME ARTERIBL.

Si, A 'aide des saignées, on étudie expérimentalement les
phénomenes de 'anémie, on voit d’abord le cceur perdre sa
force contractile, la pression artérielle diminuer ; le pouls de-
vient large et mou; les artérioles terminales se contractent de
manidre & produire la décoloration des tissus; les vaisseaux
font entendre des bruits anomaux ; enfin la respiration devient
pénible.

Pressiown artérielle. — Lorsque la masse du sang diminue, ¢’est-
a-dire lorsque le cceur et surtout les artéres coronaires en re-
coivent une quantité moindre, le muscle cardiaque ne tarde pas
& perdre de son énergie, car il se trouve ainsi partiellement
privé des globules qui lui portent I'oxygbne nécessaire aux
échanges gazeux, condition fondamentale du fonctionnement
des muscles.

Lancée par la contraction affaiblie du ventricule gauche,
londée cardiaque arrive cependant dans les troncs artériels,
qui, contenant toujours du sang, ne font que subirune certaine






SIGNES DES ANEMIES. 201

mais en général il n’est que large; or l'amplitude n’indique
ni I'énergie du cceur, ni I'augmentation des forces générales,

La fréquence du pouls augmente au fur et & mesure que la ten-
sion s'abaisse (Marey); en effet, le cceur bat d’autant plus sou-
vent qu'il éprouve moins de résistance & se contracter ; mais
les pulsations, qui augmentent parfois du double pendant les
saignées pratiquées aux animaux, n'éprouvent qu'une tres-
légere accélération chez 'homme.

Le cours du sang suit les mémes lois que la fréquence du
pouls; il s"accélére en raison directe de I'abaissement de la ten-
sion (Chauveau et Marey); mais ce fait n'est vrai que quand le
systtme vasculaire est fermé; car pendant la saignée, au lieu
de parcourir 280 millimétres par seconde, le sang ne présente
plus qu'une vitesse de 88 aprés la seconde émission sanguine.

Bruits cardiaques et vasculsires.

A I'état normal, le stéthoscope appliqué sur les carotides,
principalement sur la droite, fait entendre un léger murmure
isochrone A la dilatation de I'artere; chez les anémiques cest
un souffle intermittent, exagération du bruit normal, ou bien
un souffle & double courant, ¢'est-A-dire formé de deux bruits,
dont I'un plus fort correspond & la diastole de I'artere et 'autre
a la diastole du cceur. Il résulte de 1a un bruit continu avec
renforcement. A un degré plus marqué, le soufile continu par-
court une sorte de gamme dont les tons les plus élevés consti-
tuent des bruits stridents, comparables aux ronflements aigus
du jouet appelé diable, ou au sifflement de I'air & travers les
ouvertures étroites.

Tous c2s bruits anomaux, faciles & percevoir sur les individus
maigres, augmentent lorsque I'artére est comprimée par le sté-
thoscope, ou par la tension des museles cervicaux, surtout
lorsque la eirculation devient plus rapide, plus énergique. C'est
qu’en effet, la compression détermine une inégalité de tension
et de volume du vaisseau, et la circulation plus active rend la
collision des molécules liquides plus sonores. Or, ce sont 1a les
causes physiologiques des bruits anomaux. Mais les causes
immeédiates ne doivent pas élre confondues avec les conditions
qui en favorisent le développement : les diverses espices de
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s'interpréter que par le passage bruyant du ligmde d'un point
vétréei dans un point dilaté (bruit de la veine fluide), ou bien
par la diminution de la tension artérielle, ou bien enfin par la
vitesse du cours du sang. Dans toutes ces conjectures, on admet
des vibrations du liquide, une sorte de tourbillons ou de remous,
pésultant des mouvements transmis au liquide par le courant
qui le traverse (Vernois, Heynsius).

Si on produit artificiellement, comme 'a fait Chauveau, ce
qu'on appelle en mécanique une veine fluide, c'est-d-dire, si on
fait 6couler, au moyen de la pression, le liquide d’un tube hori-
zontal, soit au dehors, soit dans un tube plus large, il se produit
A I'extrémité du premier tuyau un bruit de souffle trés-accen=
tué. Or, ce phénomeéne ne peut dépendre que du remous du
liquide; ce qui le prouve, c'est que le doigt appliqué sur
I'artdre percoit ces vibrations sous forme de frémissement bien
appréciable, et les mémes phénomenes se trouvent aussi dans
I'état pathologique lorsque le souffle est intense, rapeux. La
cause immédiate du bruit est done la veine fluide.

Mais au-dessus de cette cause, il existe, d’aprés Marey, une
condition premidre du souffle ; ¢’est la transition brusque d'une
pression considérable & une pression plus facile. A l'aide d’'un
appareil schématique de la circulation, Marey a prouve que si
au tuyau d'écoulement on adapte une ampoule ou un ajutage
large, on diminue manifestement la tension dans cet ajutage;
or ¢’est au point de transition d’une tension & l'autre que se
produit le souffle. Pour supprimer le bruit, il suffit en effet de
remplacer le tuyau large par un hout étroit. Ainsi, tandis que
pour Chauveau c'est le changement de diametre des tubes, pour
Marey c'est la diminution de leurs tensions respectives qui
produit le bruit. En aucun cas, le frottement du liquide contre
les parois ne saurait étre invoqué, car ce n'est pas le long du
tube étroit que le bruit s’entend. On a d’ailleurs beau augmenter
les rugosités des parois ou les rendre plus flasques et plissées,
pour multiplier la surface de frottement, on n’augmente pas
I'intensité du bruit.

L’accélération du cours du sang est la seule cause du bruit,
d’aprés Weber; mais pendant la vie, cette vitesse ne saurait
jamais étre suffisante pour produire le murmure dans un tube
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uniforme; il faut que le sang passe d'un point rétréer dans un
évus-:%ment, et hiite aussi son cours, Done, la rapidité de la cir-
culation est une condition importante : mais on ne saurait dire
que c'est la cause réelle du bruit. 1l est di, en dernitre ligne de
compte, au courant civeulatoire, qui met les molécules liquides
en collision incessante, de manitre & produire des vibrations
sonores,

Applications. — Comment ces théories peuvent-elles s'a-
dapter a la pratique, et quel est le role réservé A la maladie, ou
plutdt aux maladies? Avant tout, comment agit la chloroa-
némie, dont Bouillaud a si péremptoirement démontré I'in-
fluence sur la production des souffles vasculaives ? Le sang est
trés-aqueux, mais en méme temps appauvri en globules. Or,
Andral et Gavarret ont prouvé que, dés que le chiffre des hé-
maties s'abaisse & 90 ou 80, le souffle vasculaire est inévi-
table. Ce fait n’a jamais prété & la contestation ; cependant,
Chauveau prétend que la nature du liquide est sans influence
aucune sur la production du bruit. Marey est moins exclusif ;
le sang anémique, dit-il, n'agit pas d’une manitre directe, mais
la fluidité favorise I'écoulement du liquide par les capillaires,
et diminue de cette manitre la tension des artires, Ainsi, ¢'est
la pléthore aqueuse, déji réfutée par Marey, ¢'est du moins
I'exces absolu ou relatif d’eau, qui reprend le premier rang
dans la pathogénie des bruits vasculaires; quant & 'aglobulie,
il n’en est pas question dans cette théorie, et cependant c’est
la condition dominante.

En fait, on ne saurait refuser & I'anémie le pouvoir de
diminuer la pression artérielle, et en méme temps d’augmenter
la vitesse du cours du sang, méme quand les pulsations ne
sont pas fréquentes; mais la pression ne diminue que parce
que le sang pauvre en globules agit moins activement sur
la moelle, sur le bulbe, et sur les nerfs vasculaires qui en
émanent, Chaque fois que le sang est pauvre en globules, il
I'est de fait en oxygtne; le systtme nerveux se trouve alors
surexcité; celte loi est confirmée par I'histoire de tous les
troubles nerveux qui caractérisent I'anémie. Sous ce rapport,
des nerfs vasculaires subissent la riogle commune; or, ces nerfs
sont excités principalement a la téte; aussi les artérioles du
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visage et de I'encéphale sont contractées au point de diminuer
le passage du sang dans les capillaires de la face et du systéme
nerveux. D'un autre c¢oté, l'innervation du ceeur, 'organe le
plus impressionnable I'action du sang, est encore plus affaiblie
par I'oligaimie des artéres coronaires, de sorte qu'en définitive
le sang perd de sa tension habituelle. Ce premier point élant
acquis, le reste s’explique facilement; la faible pression, résul-
tat de I'innervation et de Poligaimie du ceeur, provoque une
accélération du cours du sang; or c'est la, comme nous I'avons
appris, une des circonstances fondamentales du bruit vascu-
laire. Puis, si les nerfs vaso-moteurs subissent la fatigue, c'est-
a-dire le relichement, le sang s’écoule plus facilement encore
par les extrémités capillaires; le pouls s'accélere en méme
temps que le cours du sang; le bruit anomal est alors au
maximum ; ¢’est alors surtout que I'écoulement du sang par
les vaisseaux branchus reproduit le phénomene de la veine
fluide, qui hite encore la marche du sang vers la périphé-
rie. Ainsi, 1° faiblesse permanente de laction cardiaque ;
90 tension faible des artéres, vitesse du cours du sang malgré
la contraction des artérioles ; 3° écoulement accéléré et bruyant
du sang qui passe facilement de l'artére dans les artérioles,
lorsque celles-ci sont relichées, distendues par la fatigue de
leurs muscles, :

Au résumé, au lieu de m’arréler aux modifications physiques
de la circulation, je remonte aux causes qui les produisent,
c¢'est-d-dire & P'influence nerveuse qui entre en’jeu dés que le
sang est modifié.

Dans la fitvre et les fidvres, la troisitme phase est permanente,
il v a une fatigue constante des muscles vasculaires, et la ten-
sion est toujours affaiblie; mais le bruit n’est jamais acecentué
comme dans la chlorose, parce que le sang n’est pas privé de
ses globules. Enfin, dans I'hystérie et ’hypochondrie, il en est
de méme; ici il s’agit d’'une excitation directe du cceur, mais
elle n’est pas soutenue par 'altération du sang.

Dans toutes ces maladies, le soufile s'entend facilement dans
les carotides, surtout dans la carotide droite; ¢’est au miveau
de la division du vaisseau que se manifesle le maximum, parce
que le sang entre dans une voie plus large; le stéthoscope
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phériques ; c’est 1a une des causes de la péleur des tissus chez
les anémiques.

Mais les muscles vasculaires subissent, & un moment donné,
les effets de la fatigue, qui se traduit par un relaichement des
tuniques vasculaires ; on voit alors se produire les mémes pheé-
nomeénes que par la paralysie ou la section des nerfs vaso-mo-
teurs: une injection des téguments, une augmentation de la cha-
leur, et une distension des capillaires, qui recevant plus de sang
déterminent une coloration plus marquée (Bernard). C'est pré-
cisément le phénomene qu'on observe si souvent chez les ané-
miques ; sous l'influence de la moindre impression morale, ou
bien encore de l'action de la chaleur ambiante, les vaisssaux
de la face se relichent, s'injectent ; cette injection partielle peut
méme persister aux joues ou dans les plis des paupieres, de
manitre A faire croire & I'existence d’'une pléthore. C'est la ce
qui fait admettre souvent la chlorosis fortiorum ; mais un examen
attentif permet de reconnaitre des trainées ou des lignes piles
au-dessous des paupitres, autour des ailes du nez, out la peau
munie de vaisseaux plus fins présente et conserve plus long-
temps les traces de la contraction vasculaire, c’est-d-dire de la
décoloration.

Circulations locales. — Oxydations, — Température,

Partout ot la circulation périphérique et I'abord du sang
sont amoindris, il se produit moins d’oxydations. Hannover
avait avancé que l'élimination de 'acide carbonique était aug-
mentée dans la chlorose ; cette assertion contraire A toutes les
prévisions n’a été vérifice par aucun expérimentateur. Loin
d’étre augmentées, les décompositions sont amoindries, et
ce quile prouve, c’est qu'il se produit moins de chaleur;
cette diminution des températures locales coincide, méme par-
fois, avec les sensations de froid que les malades accusent,

Mais les troubles de la circulation ne sauraient s’étendre 2
toutes les parties du corps i la fois; si en effet 1’élasticité arté-
rielle, qui est une force ohysique, s'exerce toujours de maniérei
s'adapter au contenu aes vaisseaux, et a le répartir uniformé-
ment, il n’en est pas de méme de la tonicité, qui est une force
vitale, nervo-musculaire, destinée & régler 4 chaque organe sa
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Byncopes : 1° Syncopes d'origine mécanique.

Toute hémorrhagie subite, considérable, que le sang s'écoule
au dehors ou s'épanche dans une cavité muqueuse ou séreuse,
peut déterminer une syncope. Lorsque les pertes de sang sont
répétées sans étre excessives, les syncopes sont ordinairement
incompletes, tout en ayant une grande tendance a reparaitre ;
il en est de méme chez tous les individus affaiblis par-l'inanition
ou des sécrétions exagérées, en un mot, par une cause quel-
conque de déperdition ; ils se trouvent sans cesse sous I'immi-
nence des syncopes; mais celles-ci ne se manifestent que par
I'intervention d'une deuxiéme condition, ¢’est-A-dire d’un trou-
ble mécanique dans la circulation.

Parmi ces conditions, la plus efficace est sans contredit la
pesanteur. Dés 'année 1826, Piorry a démontré dans un re-
marquable travail I'influence de la pesanteur sur la production
de la syncope ; si, en saignant un chien jusqu'a produire la
syncope, on place ensuile I'animal la téte abaissée en méme
temps qu'on souléve le train de derritre, on voit & 'instant
méme la respiration se ranimer et le cceur battre; si ensuite
on replace 'animal dans Pattitude verticale, la syncope repa-
rait immédiatement. — Cefte expérience, trbs-concluante, a
exercé une influence des plus heureuses sur le traitement de
la syncope ; par I'attitude horizontale, on fait affluer le sang A
la téte, et la syncope cesse; mais ce n’est pas, comme on pour-
rait le croire, le sang veineux qui importe i la circulation encé-
phalique, bien que ce soit ce sang qui remonte plus facilement
alors des extrémités inférieures vers la téte ; — c’est le sang
artériel ai, faisant défautdans le bulbe par suite de Ia saignée,
empéche cet organe de fonctionner et d’innerver régulitre-
ment le cceur. Des expériences de Marey, instituées dans un
autre but, me paraissent devoir éclairer ce probleme physiolo-
gique; par la station debout, le pouls augmente de fréquence,
la circulation artérielle des membres inférieurs est facilitée
par la direction descendante des artres, mais le cours du
sang de la cavité cérébrospinale est d’autant plus difficile que
le sang remonte contre son propre poids; si, par la position
horizontale, on supprime Iinfluence de la pesanteur, le sang

14 |
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(Goltz). Or e'est par le nerf vague que se transmet I'action
centripdte, puis I'action centrifuge paralysante.

Ainsi lirritation directe ou réflexe du nerf vague entraine
arrét diastolique du eceur. Mais comment les hémorrhagies et
les anémies peuvent-elles produire cette exeitation qui a évi-
demment son siége dans les omgines du nerf vague, ¢'est-i-
dire dans le bulbe? Cet organe re¢oit moms de sang et sibt
une véritable olignimie, mais cet éiat suffit-il par lui-méme
pour agir ? Cette question est toute résolue; il n’est pas admis-
sible que Ia privation méme partielle de sang, ¢’est-d-dire de
Pexcitant normal, détermine I'exeitation d'un organe quelcon-
que ; mais, par cela méme que le sang diminue, 'oxygene né-
cessaire au foncticnnement de I'organe va diminuant, en méme
temps que l'actde carbonique du sang augmente d'une ma-
niére relative. C’est & I'un de ces deux états du sang, A savoir
la désoxygénation ou bien a la trop grande veinosité qu’il faut
rapporter l'exeitation du bulbe et des nerfs vagues qu en
partent, Rosenthal a démontré que I'action du bulbe sur la
respiration s’exagere quand le sang qui aborde au cerveau ne
contient pas la proportion d'oxygeéne normale; s’il en est
ainsi pour la fonction respiratoire du bulbe, il est naturel de
supposer qu'il en est de méme pour sa fonetion régulatrice du
ceeur; toujours est-il que l'oligaimie du bulbe détermine d'une
fagon certaine la syncope, car, lorsqu’on pratique la ligature
des carotides ou des vertébrales, ¢’est le premier phénomene
qui se manifeste.

Palpitations en général.

Les palpitations consistent en un trouble de I'action du
cceur qui se traduit par des contractions accélérées ou irrégu-
litres et inégales, quelquefois plus intenses ou plus retentis-
isantes, ordinairement percues par le malade, quelquefois
inconscientes.,

En général le malade éprouve la sensation d’un choc plus
ou moins violent dans la région précordiale, parfois dans le
cte gauche de la poitrine et jusque dans la téte; pour peu
(ue les mouvements du cceur deviennent tumultueux, ils sou-
[event le thorax d’une manitre visible; mais il n’y a pas de
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rapport constant 4 établiv entre 'intensité des sensations sub-
jectives el les signes appréciables pour le médecin; il se peut
méme qu’'au moment ou la souffrance est le plus vivement
accusée, o le palient croit sa poitrine préte & se rompre sous
'effort de I'impulsion cardiaque, il se peut, que I'examen di-
rect n'indique que des troubles insignifiants. Il y a plus: le
malade ressent parfois des tiraillements rapides, des trem-
blotements, des ondulations, des déplacements, des mouve-
ments qui sont entitrement méconnaissables 4 'auscultation.
Ce sont de fausses palpitations qui ont leur siége dans les pa-
rois musculaires du thorax. Les palpitations vraies, celles qui
sont manifestes et en méme temps perc¢ues, entrainent trés-
souvent une tendance a la syncope et surtout une anxiété
caractéristique, avec resserrement de la gorge ou de la poi-
trine, ou un refroidissement considérable des extrémités, une
grande irritabilité et une tendance 4 la tristesse.

Les pulsations du ceeur, presque toujours augmentées de
fréquence, deviennent en méme temps irrégulieres, et quel-
quefois le désordre est tel qu'il semble y avoir une anarchie
complete dans le rhythme, une véritable folie du cceur (Bouil-
laud). Le degré de fréquence des battements dépend de deux
influences : I'énergie des organes d'impulsion, et d’'une autre
part la masse de sang & déplacer; lorsque le cceur est vide
ou & peu prds, il bat plus rapidement, et c'est pourquoi
les pertes de sang accélerent les pulsations. Cette influence
toute mécanique est bien plus réelle que celle de I'influx ner-
veux.

Les bruits du cceur sont parfois plus éclatants, et peuvent
méme étre entendus A distance, mais, en général, ils sont plus
sourds. Le premier bruit est souvent accompagné de cliquetis
métallique ; si la palpitation est intense, le second bruit peut
se confondre avec le premier, par suite de la disparition du
petit silence: én méme temps le grand silence se raccourcit. A
la base du eceur on percoit un bruit de soufile qui disparait avec
la palpitation; par cela méme, ce bruit ne saurait s'expliquer
uniquement par Ialtération du sang; il reconnait une autre
cause, c'est I'insuffisance de Porifice mitral par défaut d’énergie
contractile ou nerveuse des muscles papillaires. Lorsque le
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rhythme est troublé, on entend, entre les deux bruits anomaux
qui constituent chaque pulsation, un troisitme formé par dé-
doublement du premier, quelquefois méme un quatrieme
bruit. D’autres fois, le rhythme est modifié dans la succession
des battements; 4 des contractions plus lentes, on voit suceéder
d’autres plus courtes; ou bien, au milieu d'une série régulitre
ou irrégulitre de 3 & 5 pulsations précipitées, il survient un
intervalle trés-marqué, puis une ou deux pulsations distinctes.
Enfin la suppression d'une pulsation de temps 4 autre constitue
I'intermittence vraie, qu’il faut distinguer du battement a vide
ou faible qui n’est pas suivi d'une pulsation artérielle.

Le choc du cceur a souvent une apparence de force qui
n’existe pas; U'intensité de I'impulsion dépend en effet de la
force du cceur, de la rapidité des contractions, et de ’étendue
des excursions correspondante & chaque contraction ; or la
force effective du cceur n'augmente guére que par une hyper-
trophie compensatrice d’un obstacle mécanique ; la rapidité des
contractions est indépendante de I'énergie contractile; quant
4 I'étendue du déplacement, c’est elle seule qui détermine les
variations du choc; plus un ceeur est dilaté ou bien fortement
innervé, plus l'impulsion a d’intensité et de retentissement; si
I'ouverture aortique est élargie, si les artéres se distendent
facilement, si elles contiennent peu de sang, les résistances
qu’éprouve le cceur dans sa locomotion sont amoindries, et
I'impulsion augmente d’intensité; or ce sont I précisément les
conditions du cceur dans 'anémie,

I. Palpitations d'ordre chimico-physique.

Ces palpitations se refrouvent avec tous ces caractéres dans les
hémorrhagies, les anémies consécutives et les chloroses: mais
ici, comme pour la syncope, il intervient une double série d'in-
fluences chimico-mécaniques et nerveuses. Laltération du sang
joue un role incontestable dans la production des palpitations,
mais son action est indirecte; en effet, en supposant que I'ané-
mie soit une véritable anémie totale, elle n’agit que mécanigque-
ment en diminuant la pression du sang dans les vaisseaux :
apres les saignées la tension est diminuée, le ceur se vide plus
vite et plus librement; de IA une accélération avec ou sans irré-
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gularité des battements. Voild dong de la part de U'anémie une
action simplement mécanique. S1 nous lui supposons une ac-
tion purement chimigque, comme celle qui résulterait de la
diminution des globules, I'aglobulie devrait manifester son in-
fluence d'une maniére continue par des palpitations perma-
nentes; or celles-ci, loin d’étre continues, ne peuvent avoir ligu
que par U'intervention d'une canse mécanique ou nerveuse,

Parmi les causes mécaniques figurent I'exercice musculaire
et les attitudes,

Exercice musculaire. — La facilité et par conséquent la
promptitude des battements du ceeur sont en raison inverse de
la tension artérielle; Marey a formulé cette loi qui est généra-
lement vraie, et dont je tenterai les applications 4 la médecine.
La tension artérielle est le principal obstacle qui s'oppose 4 la
contraction cardiaque; or cette pression vasculaire peut varier
A chaque instant, par suite des modifications qui surviennent
dans le calibre des dernitres branches artérielles, que I'on sait
étre munies d'une grande quantité de fibres musculaires. A me-
sure que les artérioles ou leurs fibres se relachent, la circula-
tion s’accélere; au deli de certaines limites les palpitations sont
inévitables C'est ce qui arrive, par exemple, a la suite d'un
exercice violent; on voit bien, en pareil cas, combien la con-
traction forte des muscles périphériques aurait pour con-
séquence direote d’imprimer au cceur un surcroit d'énergie;
mais on ne eomprendrait pas I'extréme fréquence des batte-
ments, car le ceeur ne s'accélére pas en raison des obstacles ;
— tout s'explique au contraire lorsqu’on tient compte des ex-
périences de Claude Bernard, quu a démontré que, sous l'in-
fluence de l'exercice musculaire, il survient une diminution
considérable de la tension ariérielle; cette diminution tient
ni,qi:i's qncni*e au fait méme de la contraction musculaire qu’a
la p'rbdgctiﬂn de chaleur qui en est 'accompagnement mnstant_,
et qui amene la dilatation des petits vaisseaux. La preuve qu'il
en est ainsi, ¢'est que la chaleur, quelle qu’en soit la cause, ou
le mode d’application, détermine le méme résultat, et produit
les palpitations.

Attitudes. — Ainsi s’explique encore influence des attitudes,
Certains individus sentent les palpitations se produire ou aug-
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menter lorsqu'ils se tiennent dans la station verticale; c'est
qualors toute la partie du systéme artériel située au-dessous
du cceur recoit le sang par la simple action de la pesanteur;
I’organe central de la eirculation, ayant avaincre une résistance
moindre, se contracte avec plus de rapidité; ¢'est du moins
ainsi que les choses se passent chez les malades atteints d’une
affection organique du cceur,

Par contre, il en est d’autres chez lesquels ¢’est I'inverse qui
se produit; c'est lorsqu'ils sont couchés que les palpitations
augmentent d’intensité; ici la loi de Marey semble étre en dé-
faut, et cependant il n’en est rien; en effet, il s'agit alors pres-
que toujours de malades nerveux; or, en réalité, les batte-
ments du cceur ne sont pas augmentds ni de force ni de fré-
quence, mais ils sont plus vivement sentis par ces malades
impressionnables; I'abord du sang vers la téte se fait plus faci-
lement que dans la station verticale, et il en résulte une exci-
tation cérébrale, qui vous donne la clef de cet excts d'impres-
sionnabilité, et par conséquent de la sensation anomale.

C’est peut étre encore & une semblable illusion des sens
qu'il faut attribuer les palpitations ressenties par quelques
individus, lorsqu’ils sont couchés du edté gauche. Leur coeur
est alors momentanément comprimé et se contracte plus len-
tement ; mais par cela méme, la sensation est plus brusque et
la secousse plus vive. .

Les influences physiques sont donc incontestables; les dys-
crasies ne se manifestent que par 1i ou par l'influx nerveux;
c'est 1a le fait de I'aglobulie, comme nous allons le démon-
trer.

Si nous parvenons & fournir cette démonstration, nous rui-
nerons I'histoire des palpitations d’origine pléthorique. La plé-
thore représente en tous les cas un état opposé & I'anémie;
elle ne saurait étre (qu'une polyémie, ou une polyglobulie, ou
une simple turgescence vasculaire.

Or, si c’est une hyperglobulie, les palpilations sont impos-
sibles; si c'est un excés du sang, elle agira mécaniquement, et
A plus forte raison en est-il ainsi, si la pléthore n’est qu'une
distribution irrégulitre du sang; c'est effectivement ce qui a
licu; ce sont les apparences vasculaires qui trompent le mé-
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decing car il existe méme des chlorosis fortiorum, avec les
traits de la pléthore.

Parmi les dyscrasies, c¢'est 'aglobulie seule qui parait exer-
cer une action sur la régularité des fonetions cardiaques, et
celte action s'explique d’autant mieux que les globules portent
au systeme nerveux le véritable excitant des fonctions et de la
nutrition, c'est-d-dire I'oxygéne. Sile nombre des globules
diminue, le systtme nerveux ne peut plus fonctionner régu-
litrement : c’est 1a 'origine des palpitations nerveuses.

II. Palpitations nerveuses,

Les palpitations nerveuses se produisent de deux facons, ou
par I'excitation de la force motrice (palpitations irritatives) ou
par la suppression de I'influx modérateur, et dans ce cas le
ceeur est liveé pour ainsi dire & la merci de la force d'impul-
sion: ce sont les palpitations paralytiques. 1l y a certainement
au premier abord quelque chose de paradoxal dans I'accou-
plement de ces deux mots, palpitations et paralysie; cepen-
dant il est impossible de trouver un terme plus précis et un
fait plus naturel. La paralysie d'un nerf modérateur doit néces-
sairement produire une accélération; il faut méme ajouter que
cette classe de palpitations, qui a été jusqu’ici méconnue, est
loin d’étre la moins nombreuse.

(a.) Palpitations nerveuses paralytiques.

Rienn’est plussimple que de les imiter expérimentalement ; il
suffit de couper les nerfs vagues qui constituent, pour ainsi dire,

les freins du cceur: non-seulement il se manifeste alors une -

aceélération énorme des battements du cceur, mais ceux-ci
deviennent tremblotants, inégaux et un peu moins énergiques
qu'd I'état normal; c'est 'image exacte des palpitations chez
’homme. Il y a plus; il se produit aprés I'opération une anxiété
excessive qui représente fidtlement les angoisses des malades
atteints de palpitations; ajoutez-y le ralentissement et le carac-
tbre entrecoupé de la respiration qui fait le contraste le plus
singulier avec laccélération des battements du cceur, et vous
verrez le résultat expérimental confirmer sur tous les points
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les données de la pathologie. Les palpitations paralytiques ne
pouvant étre récusées, par quels moyens I'anémie conduit-elle
A ces phénomenes ; en d’autres termes, comment peut-elle pa-
ralyser, ou du moins énerver les nerfs vagues? Comme tous
les autres nerfs, et plus qu’eux, la pneumogastrique, soit dans
son trajet, soit dans ses racines, ne saurait se passer ni du sang,
ni de 'oxygéne qui est 'intermédiaire de toutes les nutritions ;
nous avons déjd vu, A propos de la syncope, qu’en liant les
artéres carotides, pour aménier le bulbe, on détermine une
syncope immédiate. Or, en pareil cas qu’a-t-on fait? on a privé
brusquement la moelle allongée et de son sang et de son oxy-
gene. Mais si, aulieu d’étre instantanée, la dénutrition du bulbe
se fait lentement, si l'oxygénation incompléte du systéme ner-
veux se poursuit longtemps, le fonctionnement du bulbe de-
vient laborieux, l'innervation s'épuise, et cet épuisement finit
par amener un véritable état paralytique des nerfs vagues qui
en émanent. Thiry a démontré qu'une désoxygénation subite
produit une excitation du bulbe, ¢’est-d-dire du nerf vague, et,
par conséquent, la syncope, tandis qu'un déficit progressif,
continu d'oxygéne détermine finalement I'énervation des gan-
glions bulbaires; c’est ainsi que je m’explique comment la
syncope est un phénomene initial des hémorrhagies et plus
rare dans les anémies; comment, au contraire, les palpitations,
impossibles pendant I'écoulement du sang, sont 'apanage des
anémies ou chloroses confirmées, dont 'altération dominante
est la diminution des globules qui sont les vrais organes oxy-
géniferes. Ainsi, au début, I'excitation du nerf vague, c'est-a-
dire la syncope; plus tard, la fatigue du nerf, en d’autres
termes, les palpitations. Tous les phénoménes morbides s'en-
chainent par une méme cause, un méme mécanisme, qui ne
varie que dans ses degrés, et entraine ainsi des effets en appa-
rence opposés, mais en réalité de méme origine.

(b.) Palpitations irritatives,

Les palpitations spasmodiques ou irritatives ne peuvent étre
que le résultat d’une excitation, des ganglions automoteurs, ou
du grand sympathique ou de ses origines dans la moelle,
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Dyspnée.

La respiration n’échappe pas 4 la perturbation des fonctions
vitales: tous les anémiques accusent, des le début (l!a la .m_ala-
die, une dyspnée caractérisée surtout par un besomn II‘I“éSISl]]J[E
d’air, et souvent par une véritable oppression ; celle-ci se ma-
nifeste parfois 4 I'occasion d'une mmpression des sens ou d'une
émotion morale ; la respiration devient alors accéiéree, super-
ficielle, haletante, et se traduit surtout par I'élévation exagérée‘
des premitres cotes. Les mouvements partiels, et méme la"
marche, ne troublent les fonctions respiratoires que s'il s'agit
d'une anémie grave; mais quel que soit le degré de la période
de la maladie, il y a impossibilité pour les malades de gravir
une pente ou les marches d’un escalier sans éprouver une vive
oppression, sans que jamais d’ailleurs il se manifeste ni cyanose
ni turgescence du visage.

Ces dyspnées, qui constituent le signe le plus caractéristique
et le plus constant de 'anémie, ne reconnaissent d’autre cause
que la diminution des globules, c¢'est-a-dire des éléments char-
gés d’absorber I'oxygene et d’éliminer P'acide carbonique; les
capillaires du poumon ne pouvant plus niettre assez de globules
en contact avee 'air extérieur, I'absorption d'oxygéne diminue;
c’est le déficit d’oxygene, bien plutdt que I'exces d’acide car-
bonique, qui produit la dyspnée, car le sang n'offre pas le
© caractére veineux, et la coloration des téguments ne présente
pas de traces de lividité.

Ce qui achéve de troubler la respiration, c'est que son foyer
central ou médullairve, étant privé de sang, et par conséquent
d'oxygetne, devient le'siége d'une véritable excitation; de Ia la
fréquence des respirations, qui deviennent plus pénibles, sans
gagner en ampleur. Mais si les nerfs vagues qui émanent du
bulbe viennent & s’épuiser, des palpitations se manifestent, et
alors les respirations deviennent plus rares, plus profondes,
comme apres la paralysie de ses nerfs,

I1. SYSTEME NERVEUX,

L'anémie se traduit le plus souvent par une diminution ou
une exaltation partielle de lasensibilité des nerfs périphériques;
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de 12 des anesthésies, des névralgies, des hyperesthésies cuta-
nées et des douleurs musculaires : c'est la prédominance et
I'ensemble des phénoménes douloureux, qui ont fait croire 2
I'existence d’une irritation spinale ; mais il ne s’agit en réalité
que d’une excitation du systtme nerveux périphérique, sensitif
ou moteur ; toutefois I'innervation des nerfs moteurs et de la
moelle se traduit rarement par les troubles du mouvement ; les
convulsions, les contractures et les paralysies motrices sont en
effet exceptionnelles.

Une deuxiéme série de phénomenes a son siége dans 'encé-
phale et les sens spéciaux; elle se caractérise par les céphalal-
gies vraies et péricrdniennes, les migraines, les vertiges, plus
rarement par la somnolence ou le délire, et parfois par les
illusions de la vue et de I'oule,

Une troisitme série de symptdmes nerveux comprend I'inner-
vation des nerfs vagues et grand sympathique; la portion de
ces nerfs qui préside & la respiration et & I'action du cceura
déja fait I'objet d'une étude spéciale ; il nous restera & connaitre
I'influence de ces nerfs sur la digestion.

SYSTEME NERVEUX PERIPHERIQUE. — TROUBLES DE LA SENSIBILITE.

Anesthésies,— Un des premiers effets des hémorrhagies est la
diminution, plus rarement I'abolition compléte de la sensibilité ;
ces modifications, comprises sous le nom générique d’anesthé-
sie, s'appliquent & divers genres, ou du moins a diverses formes
de la sensibilité. On peut distinguer en effet, dans I'état patho-
logique comme dans les conditions normales, la sensibilité tac-
tile, qui se compose de la pression et de la localisation, puis
la faculté de percevoir les températures, enfin I'impression-
nabilité A la douleur, qui n’est qu'une modalité de la sensibilité
générale.

La sensiblité tactile, qui nous avertit de la présence des
corps extérieurs, existe sur tous les points de la peau et des
muqueuses superficielles ; une partie est d’aulaut plus sensible
quelle apprécie plus nettement les impressions simultanées
produites par deux corps distincts, par exemple les deux pointes
d'un compas, qui n'ont qu'un & deux millimetres d’écartement:
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s, pour empécher les sensations de se confondre en une seule,
on est obligé d’augmenter I’écartement des branches, on peut
affirmer que la sensibilité est moins prononcée; en appliquant
ainsi le compas de Weber 2 différentes régions, on constate un
fait qui se vérifie constamment en pathologie: ¢'est que la sen-
sibilité, qui n’est pas toujours au maximum 3 la face palmaire
des dernitres phalanges, a4 cause de I'épaisseur de I'épiderme,
va en décroissant des extrémités des membres vers le trone ; la
finesse du toucher diminue de la main 4 P'avant-bras, et surtout
de 14 au bras; aux membres inférieurs, ce sont aussi les der-
niers segments qui sont le plus sensibles, maisaussi les premiers
trappés d’anesthésie. Chez les anémiques, il n’est pas rare de
voir la paralysie de la sensibilité commune s'arréter nettement
aux genoux et aux coudes; mais si, comme le conseille Turtk,
on pratique I'exploration de bas en haut, on trouve la limite de
I'anesthésie plus élevée que par des recherches pratiquées des
partiessaines vers les points affectés. Lorsque la peau est disten-
due, elle est moins sensible, c'est ce qu’on peut constater chez
les hydropiques. Chez les enfants, la faculté d’apprécier la sen-
sibilité est singulitrement diminuée (Czermak); c’est donc le
contraire de l'opinion générale sur 1'extréme susceptibilité
du systtme nerveux A cet dge; ce qui est certain, c’est extréme
rareté des anesthésies chez I'enfant.

La sensibilité générale peut s’estimer encore par un autre
moyen : c'est par le minimum de poids que la peau supporte
en percevant la sensation. Lorsque sur une surface d’un milli-
metre carré on applique divers poids, on trouve que deux mil-
ligrammes suffisent pour faire impression 4 la face; qu'il faut
dix & quinze milligrammes pour impressionner les doigts; ainsi
les parties plus sensibles 4 la pression ne sont pas celles qui sont
le plus sensibles aux contacts; la sensibilité générale est done
une fonetion complexe.

Il existe un dernier moyen de connaitre Ia sensibilité - c'est
de soumettre la peau 2 la pression d'un tube de caoutchoue
contenant une quantité variable de liquide; la faculté d’appré-
cier ces différences de pression concorde ordinairement avec le
pouvoir de localisation. — Si ces facultés qui constituent la
sensibilité tactile ou sensibilité pression. et qui nous permettent
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de juger la forme, la consistance, I'étendue, le nombre des
corps extérieurs, sont plus développées aux doigls, c’est grice
A l'appareil musculaive, qui permet de saisir les corps et d’en
apprécier les ¢ualités. Le sentiment du degré de contraction
musculaire forme précisément une des bases de notre jugement.

Outre le sens tactile ou général, Ia peau a la propriété d’appré-
cierlestempératures; maisnous ne jugeons que par'comparaison
avec notre propre chaleur. Quand une large surface métallique
est appliqudée sur les téguments, il en résulte une impression
de froid, parce que les métaux, étant mauvais conducteurs du
calorique, ne parviennent pas immédiatement & niveler leur
température avec ia notre. Sous l'influence des pertes de sang,
cette faculté d’appréciation peut se perdre; mais il est rare
qu’elle se perde seuie. .

La troisibme esptce de sensibilité est celle que produit la
douleur; la peau peut conserver l'impression de contact, et ne
pas percevoir la douleur; ce genre d'insensibilité, connu sous
le nom d’analgésie, peut done étre entitrement distinet ; il n’est
pasrare, en effet, dans les anémies, de trouver des surfaces plus
ou moins étendues, qu'on peut impunément exposer & la pres-
sion, au chatouillement, aux piqires, aux courants électriques:
les topiques les plus irritants, les vésicatoires, les naut’éri’sgti‘nna,
ne produisent aucune sensation, bien qu’ils déterminent une
rubéfaction, une vésication, une destruction quelquefois plus
marquée de la peau que dans I‘état normal ; mais comme IH_L
sensibilité peut n'atteindre que les couches superficielles du
derme, il arrive souvent plus tard une douleur vraie, persistante,
qui indique 'envahissement des nerfs profonds, de .snrte.qii*‘eri
tout état, il est important de surveiller 'application de ces
topiques, ou ce qui est plus rationnel, de les placer exclusive-
ment sur les parties resiées saines. 2ol

Lorsque Panesthésie occupe les membres su p‘érmlirss les
malades perdent la faculté de distinguer les qua_lrt-és physiques
des corps; st 1a vue n'intervenait pas, ils ne seraient pas ih*m_'l:iﬂ
de la présence des agents irritants, comme Briquet I'a lr&sft,'fm?.
observé chez les hystériques. L’anesthésie des pieds entraine
des inconvénients plus graves encore; les malades marchent
d’un pas mal assuré et heurtent contre la moindre inégalité du




SIGNES DES ANEMIES. 223

sol ; en effet, la marche ne peut s'exécuter que par I'impression
tactile qui produit sur la moelle une impression suivie d’une
action morbide réflexe; en outre nous ne jugeons de la situa-
tion des membres que par la sensation d’activité qui se produit
dans les museles en action ; or, si les museles et la peau sont
anesthésiés & la fois, il ne reste plus que la vue pour nous gui-
der ; d&s qu’on supprime cette dernitre ressource par 1'occlu-
sion des paupieres, le malade ne peut plus se diriger; parfois
méme la station est impossible. Ainsi les mouvements sont com-
promis d'une manitre secondaire; le pouvoir de coordonner
les mouvements s’affaiblit et il survient dans la motricité une
fausse paralysie qui se guérit aussitdt que la sensibilité repa-
rait. Toutefois, si 'anesthésie, quelle que soit son étendue, est
incomplete ou superficielle, la motricité peut s'exercer encore
d'une maniére indépendante; j’ai vu des malades, aidés du
secours de la vision, continuer & marcher bien que le segment
inférieur des membres fiit devenu insensible.

En général, I'anesthésie des membres compromet toutes les
formes de sensibilité ; mais, méme dans ce cas, elle ne dépasse
pas ordinairement la terminaison des nerfs cutanés; les cor-
dons nerveux conservent toutes leurs propriétés; si 'on traverse
un pli de la peau anesthésiée par une épingle, la sensation n’est
percue qu’au moment ou I'instrument arrive au contact de la
face interne de la seconde moitié du pli (Turk, Mesnet). Ce fait
est en parfait accord avee la physiologie ; ear Longet a démontré
que les nerfs sensitifs peuvent fonetionner A leur extrémité mé-
dullaire et dans une partie de leur trajet, pendant que les filets
cutanés sont frappés d’anesthésie.

Rapport des anesthésies avec la circulation, — L’anesthdsie est
plus fréquente aux extrémités des membres que dans les seg-
ments les pius rapproehés du tronc; la circulation capillaire
esten effet plus faible dans les points les plus éloignés; ce qui
prouve en outre la participation des ecapillaires i I'anesthésie,
c'est que la température des parties malades s’abaisse ordinai-
rementde 14 2 degrés centigrades et les malades y ressentent du
froid. L'expérimentation prouve encore mieux cette connexiori
des deux fonetions: quand on lie I'artire principale d'un mem-
bre comme la fémorale, les deux segments inférieurs du mem-
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bre deviennent le siége de fourmillements, de picotements,
d’engourdissement ; puis la sensibilité se perd, 4 moins que la
circulation collatérale ne ramene une quantité suffisante de
sang. Si on pratique la ligature de I'aorte au-dessus des artires
vrénales, de facon & supprimer définitivement tout le sang, sauf
celui qui peut provenir del'artére épigastrique et des vaisseaux
rachidiens, ou si I'on injecte de la poudre de lycopode, la sen-
sibilité s’éteint apres quelques instants, et cela de la périphérie
vers le centre ; en méme temps, U'irritabilité électrique des nerfs
moteurs se perd de leur origine vers les extrémités; celle des
muscles et surtout des vaisseaux ne meurt que plus tard. Si la
ligature est placée aussi haut que possible, la portion lombaire
de la moelle devient & son tour exsangue et insensible; dans
ces cas,” 'insensibilité des membres peut étre une anesthésie
d’emprunt ; mais elle est nécessairement la suite des troubles
nutritifs locaux qui sont le résultat de la privation ou dela sta-
gnation du sang; elle se manifeste en effet des que les vaisseaux
des nerfs sont videsou remplis de sang stagnant.

La présence du sang ne suflit pas pour faire vivre les tissus;
il faut que les éléments nutritifs du sang et surtout I'oxygéne
soient constamment renouvelés; les nerfs plus encore que les
muscles ont besoin de cette incessante rénovation. Dés qu'on
rend aux nerfs du sang oxygéné, ils reprennent toutes leurs
fonctions; mais si le sang injecté est désoxygéné par uncourant
d’hydrogene, I'effet est nul, les nerfs ne percoivent plusles im-
pressions, bien qu'ils conservent encore leurs courants galvani-
ques normaux.

Ainsi I'innervation est en corrélation directe avec la quantité
et la qualité du sang en circulation. Aussitdt que le sang con-
tient moins de globules oxygéniféres, par le fait des hémor-
rhagies ou de la chlorose, les fonctions nerveuses diminuent,
et ce résultat est bien plus accusé encore lorsque la circulation
vient 4 se ralentir ou & s’affaiblir dans un territoire quelconque
de l'organisme; dans ce cas, on voit simultanément I'innerva-
tion perdre son énergie, la circulation des téguments s'amoin-
drir, la température s'abaisser. Or, c'est précisément le triple
phénomene qui caractérise les anesthésies vraies, telles qu'on
les observe dans les chloro-anémies,
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Des hyperesthésies de la peau. — Il est p]US rare de frouver
chez les anémiques une exaltation qu'une diminution de la sen-
sibilité; I'hyperesthésie culance se caraclérise par des douleurs
qui résident exclusivement dans les terminaisons des nerfs de la
peau et ne suivent nullement le trajet des trones nerveux; les
téguments dans une étendue ordinairement limitée deviennent
d'une sensibilité telle que le moindre contact suflit pour provo-
quer la douleur; en outre, il se manifeste des douleurs spon-
tanées qui ne s'accompagnent ni de rougeur, ni de lésions de
tissus; c'est cet ensemble de phénoménes qui constitue la der-
malgie, décrite pour la premitre fois par Monneret et Fleury
en 1842, et conslatée depuis ce temps dans un grand nombre
d’aflections nerveuses et humorales.

La dermalgie se monire habituellement d’une manitre brus-
que et disparait de méme; mais le plus souvent ¢’est pour repa-
raitre ailleurs ou bien pour alterner avec 'anesthésie qui vient
a son tour envahir les parties affectées; parfois la peau est dou-
loureuse et les muscles sont dans un état de contraction. Tou-
jours est-il que ces phénomenes semblent étre tous deux sous
Pinfluence des circulations loeales qui provoquent cerlainement
des anesthésies 14 oi le sang vient & manquer, des sensations
douloureuses I4 ot le sang afllue en plus grande quantité ; s'il
n'en €lait pas ainsi, I'hyperesthésie devrait étre I'expression
d’une surexcitation spéciale comme celle qui résulte, en physio-
logie, de la seclion hémilatérale des cordons postérieurs de la
moelle.

Névralgies. — La chioro-anémie semble partager avec I'hys-
térie le priviléze de provoquer toutes les formes, toules les
especes de névralgies, si bien qu'en I'absence de celle dernitre
cause on manque rarement d'invoquer P'influence étiologique
du sang ; mais en défalquant ce qui appartient & I'hyperesthiésie
culanée, toutes les douleurs qui doivent étre localisées dans les
muscles et leurs nerfs, toutes les sensations rélexes qui résul-
tent des affeclions viscérales, on verra se réduire singulitire-
ment la série des névralgies proprement d tes, ¢’est-3-dire (ui
atﬁecfent, les trones nerveux de la sensibilité, L'énumération
cl_aasrr[ue comprend la migraine, les eéphalalgies, les névpal-
gies de la cinquitme paire, particulitrement de ses branches
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différences radicales avec les névralgies quant au siége anato-
mique, quantau caractire de la douleur. Il faut ajouter un
autre signe non moins accusé qui résulte du fonctionnement de
I'organe malade. Tout mouvement, toute contraction ou ten-
sion du musele exagére la douleur, qui se calme presque tou-
jouns par le repos absolu ; la névralgie, au contraire, n’est in-
fluencée ni par le mouvement, ni par la fatigue, ni méme par
le repos de la partie malade.

Les douleurs musculaires apparaissent d’'une maniere sou-
daine, arrivent rapidement i leur maximum d’intensité, durent
peu de temps : c’est le fait des eontractions qui sont ordinaire-
ment passagires, mais qui peuvent se manifester par une saillic
trés-caractéristique que I'on voit parfois persister pendant plu-
sieurs heures; toutefois, celte tuméfaction n’est appréciable
que lorsque la douleur atteint des museles volumineux, épais,
comme ceux du bras, des cuisses ou du ventre; ceux du tho-
rax sont plus rarement saillants; la contraction des muscles
criniens, intervertébraux et intercostaux ne saurait étre visible.
Toutes ces contractions, qui passent ordinairement inapercues,
méritent cependant d'étre mises en ligne de compte, lorsqu’on
veut déterminer V'origine de ces douleurs. 1l ne s'agit plus que
d’en fixer le siége précis; elles résident dans le muscle, mais
comme la fibre musculaire n'est pas sensible par elle-méme,
il faut de toute nécessité qu'elle affecte les nerfs musculaires
pour étre percue. Mais est-ce une hypéresthésie primitive des
nerfs sensitifs inter-musculaires, ow de leurs expansions ter-
minales ? Celles-ci sont inconnues dans leurs fonctions ; ceux-ci
ne sont pasatteints primitivement, puisqu’en dehors du muscle
on ne trouve plus de traces de névralgie.

Il ne reste done qu'une seule supposition A faire, c’est que
chez les anémiques les muscles sont constamment sous I'im-
minence de la fatigue par cela méme qu'ils recoivent peu de
sang ou un sang pauvre en globules; ils subissent facilement les
effets de I'énervation; les éléments nutritifs leur font défaut ;
les échanges gazeux ne s’y font plus que d’une manitre incom-
plete; et, pour ce double motif, il suffit du fonctionnement
normal pour les surmener, tandis que les muscles qui se nour-
rissent et respirent selon les lois normales, n’entrent dans la
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thésie ou une hyperesthésie des membranes sensorielles; les
muqueuses palatine et nasale cessent de percevoir les impres-
sions spéciales, et souvent méme les sensations de contact.

1l arrive plus souvent que les malades accusent des bourdon-
nements d'oreilles et des éblouissements; ces phénomenes
semblent serapporter au trouble de la circulation. Mais parfois
la vision elle-méme cesse d'étre distincte; 'appareil d’accommo-
dation fonctionne incomplétement, et subit presque toujours
le contre-coup de la débilitation générale; les amblyopies ne
reconnaissent ordinairement pas d’autre cause, et ce n'esl que
dans certaines conditions exceptionnelles que le nerf sensoriel
est lui-méme atteint. Ainsi, lorsqu’un sens est frappé d'inertie,
il faut interroger tour & tour la sensibilité spéciale et commune,
répartie dans les expansions nerveuses des membranes mu-
queuses; d'une autre part, la circulation locale, les appareils
auxiliaires, enfin les nerfs enx-mémes, soit dans leur trajet,
soit & leur origine centrale. 1l ne suflit pas de dire que la vue
ou 'ouie est affaiblie, il importe de préciser les diverses ori-
gines de ces phénomenes, car elles entrainent des diflérences
radicales, dans les prévisions pronostiques, el modifient pro-
fondément les indications du trailement.

Troubles du systéme encéphalique, vertiges, hallucinations, dé-
lire, coma, convulsions, — L'anémie mangue rarement de pro-
duire des verliges ; c'est, avec le trouble de la vue, une des
premiéres et des plus persistantes manifestations nerveuses de
'anémie post-hémorrhagique. Dans les périodes avancées de
I'aglobulie, les malades sont souvent frappés d’hallucinations.
Enfin, aprés les hémorrhagies abondantes et répétées, il n’est
pas sans exemple de voir éclater des pliénomenes cérébraux,
du délire, des attaques convulsives,

Rapports des phénoménes cérébraux avec la circulation intra-
erdnienne, — Lorsqu’a I'exemple de Shiff, on comprime Par-
tére carotide contre le larynx (supposons que ce soit Parldre ca-
rotide du cdlé gauche), aussitdt la moitié correspondante du
visage pilit, la vue se trouble; du cOté opposé il se manifeste
un picotement suivi de chaleur dans la face, le dos, les mem-
bres, surtout le pied etla main. Plus tard la sensibilité & la dou-
leur diminue et les mouvements volontaires deviennent incom-
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du sang ou des globules. 1l suffit méme que la pression change
dans les antéres cérébrales, pour que les modifications s'ope-
rent dans les fonctions de I'encéphale; on sait aujourd’hui que
de méme que les vaisseaux de la surface cutance, ceux de la ca-
vité cranienne peuvent se contracter ou se dilater et modifier
la circulation cérébrale; si en outre le cceur est affaibli dans
son action, la tension diminue dans les artérés; il y ala au-
tant de causes de perturbation dans la circulation du sang
encéphalique.

Troubles des merfs et muscles pericrdmiens. Céphalalgie. —
Les chloro-anémiques sont trés-sujets aux doaleurs de téte ; je
me sers A dessein de ce mot vague, qui comprend tous les
genres de eéphalalgies ainsi que la migraine; sans enquéte
préalable, on les a localisées tantdt dans les parties profondes,
tantdt dans les branches nerveuses de la cinquitme paire, et le
mot névralgie qui visait & la précision anatomique ne faisait que
consacrer une hypothise; les céphalalgies siégent en réalite
dans les muscles des sourcils, du front, des tempes, de l'ocei-
.put; les muscles occipito-frontaux sont atteints a leurs atta-
«ches antérieures ou dans la partie charnue, et dans ce dernier
cas, la douleur se propage souvent aux traptzes et splénius.
Quel que soit son siége, elle se manifeste par un sentiment de
constriction, ou de pulsations, exaspérées par la pression du
corps du musele ; elle diminue au contraire par le repos, par
la position horizontale et la compression des artéres; quand
elle a cessé méme depuis longtemps, il suffit souvent de I'im-
pression du froid pour rappeler ce serrement douloureux du
front; il est des malades qui ne peuvent marcher contre le
vent, sans éprouver cette impression pénible, qu’'on est toujours
tenté de rapporter au rhumatisme, tandis qu’il ne s'agit que
d’une action locale du froid sur la fibre musculaire, qui subit
une contraction violente et douloureuse.

Quand la douleur est étendue, bilatérale, il est facile d'en
reconnaitre le siége et la nature, mais lorsqu’elle est limitée &
un seul ¢dté, on peut la confondre avec unenévralgie du triju-
meau ; les points douloureux cependant ne correspondent pas
aux divisions, ni aux points d’émergence des divers rameaux
nerveux; la compression du muscle produit du soulagement,
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graines, la deuxidme phase, qui alterne souvent avec la pre-
mitre. — Enfin, les nausées et les vomissements indiquent une
excitation du nerf pneumogastrique, qui anime les muscles
de I'estomac; cette excitation s'explique encore par I'oligaimie
du bulbe. La migraine n’est donc pas une névralgie simple de
la cinijuidme paire ; c’est une excilation des nerfs vasomoteurs
des artéres du cou, de la face et de la téte; celte excitation
explique tous les troubles de la circulation locale, de I'organe
visuel, de 'encéphale et de I'estomac; en un mot, tous les phé-
nomenes, & I'exception de la douleur.

La douleur parait avoir son siége dans les muscles; ceux-ci,
recevant peu de sang ou un sang pauvre en globules, se
fatiguent fucilement comme tous les muscles, et cette fatigue,
qui devient douloureuse, est percue par les nerfs intra-muscu-
luires; ['hémicranie est donc une fatigue douloureuse des muscles
épicraniens, par excilation des nerfs vasomoteurs de la téte. Ces
deux phénomenes sont connexes, car les batlements artériels
isochrones au pouls, et toutes les causes (’accélération du sang,
exagerent immédiatement la douleur, en soulevant, en tiraillant
les muscles affectés; si la compression des ariéres temporales
soulage momentanément, c'est qu'elle supprime ces batte-
ments.

Nerfs et muscles perirachidiens et intercostaux, — Rachialgie,
Irritation spinale,

Les douleurs du dos préoccupent presque tous les chloro-
aneémiques, par cette raison que les médecins eux-mémes
atiribuent souvent le mal & une maladie de la moélle épinitre,
ou pour le moins & une irvitation spinale. Ces douleurs qui
siégent le long des apophyses épineuses des verttbres, dans les
masses charnues du long dorsal et du muscle sacro-lombaire,
s'exasptrent toujours par la pression, par les mouvements et
les efforts, c’est-d-dire par la contraction des muscles, ou bien
encore par des positions vicieuses, en d’autres termes, par la
tension des fibres. La rachialgie a done, comme la plupart des
céphalalgies, son siége dans les muscles. Souvent les mémes
douleurs existent dans les muscles intercostaux ; elles s'étendent
d'une manitre continue en demi-ceinture le long des 5¢, 6¢ et
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qu'a I'état de conjecture, & Pexception peut-étre de celles qu'on
observe dans la grossesse ou dans I'état puerpéral.

A défaut d’altérations proportionnelles dans les éléments du
sang, on pourrait invoguer dans les maladies spéeifiques 1'in-
fluence mystérieuse des poisons morbides sur le sytstme ner-
veux. Dans le typhus, dans la fievre typhoide, dansla diphtérie,
ces applications ont été tentées, mais sans résultats, sans
preuves.

Ainsi les dyscrasies, qui dominent pour ainsi dire la patho-
logie des névroses du sentiment et de U'intelligence, ne jouent
* dans Ta production des paralysies du mouvement qu’un role
secondaire ; la plupart des paralysies motrices qu’on a attribuces
A I'anémie comportent une autre interprétation.

Phénoménes hystériformes. — Sydenham dit que la chlorose
n'est qu'une hystérie; Trousseau et Pidoux font remarquer
avec juste raison que I'hystérie détermine plus souvent encore
la chlorose (ou plutét lanémie); cette complexité des phéno-
menes des deux maladies s'explique ainsi : Phystérie produit
des troubles digestifs suivis d’anémie: la chlorose produit des
phénomenes hystériformes extrémement variés qui rappellent
de tous points les attaques véritables d’hystérie.

Ce sont 1a les principaux troubles du mouvement résultant
de la chloro-anémie.

SYSTEME DIGESTIF,

L'innervation des organes digestifs, de méme que celle du
ceur et des poumons, est profondément modiliée, et ce sont
encore les nerfs vagues et sympathiques qui président A ces
manifestations morbides; d'une autre part, les payois abdomi-
nales sont, comme le thorax, le siége de phénoménes nervo-
musculaires, qui ont été confondus avec les troubles fonction-
nels des viscéres eux-mémes; souvent, en eflet, la thérapeu-
tique a été dirigée en vain contre des maladies hypothétiques
de 'estomac et des intestins, quand il ne s’agissait que du jeu
irrégulier des muscles de I'abdomen. Il importe donc de fairve
la part respective des divers organes, et de préciser le siége du
mal,
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PAROIS ABDOMINALES,

Anesthésies, contractions douloureuses hyperesthésies.

Les parois abdominales peuvent étre frappées d'anesthésie :
la peau qui recouvre les muscles devient insensible et froide au
toucher; les contractions musculaires deviennent difficiles,
douloureuses, souvent au point de troubler la digestion et de
simuler les phénomeénes de I'iléus ou de la péritonite ; j'ai vu,
dans des circonstances de ce genre, la faradisation de la peau
guérir rapidement un état morbide, qui résistait depuis long-
temps au trailement classique des entéralgies.

L’hyperesthésie est peut-étre plus fréquente, mais elle affecte
rarement la forme névralgique; le plus ordinairement ce sont
des douleurs musculaives, qui occupent les extrémités supé-
rieuresdes musclesdroits auniveau del'épigastre; le plus souvent
permanente sous forme de constriction, la myosalgie augmente
toujours par I'attitude verticale ou par la tension des muscles,
et parfois par I'ingestion des aliments; la distension de I'esto-
mac ou du colon transverse contribue, en effet, & soulever les
muscles qui les couvrent, et & exaspérer la douleur; c’est 1i ce
qui trompe le médecin sur le sidge véritable de la douleur;
mais celle exacerbation n'est qu'un phénoméne mécanique,
qui est entitrement indépendant des diverses phases de la
digestion proprement dite.

Voiei un autre caractére de cette pseudogastralgie: en irri-
tant ou en comprimant légérement les attaches supérieures des
muscles abdominaux, on augmente la myosalgie & quelque
moment que ce soit, tandis que les douleurs de I'estomac ne
se modifient pas toujours de la méme maniére sous I'influence
de la pression, mais s'exagérent infailliblement pendant la pé-
riode digestive. Il n'y ade difficulté véritable pour distinguer ces
deux genres de douleurs que lors de leur coineidence ; les dou- '
leurs musculaires reconnaissent en général les mémes causes,
que celles qui déterminent la fatizue en général; mais elles
peuvent aussi se réveiller sous l'influence d’une affection de I'es-
tomac; de méme que la pneumonie se réfléchit sur les muscles
thoraciques, qui deviennent le siége de ce qu'on appelle le
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point de cdté, de méme les dyspepsies se traduisent souvent
par action réflexe sur les parois abdominales; dans ces cas
complexes, la douleur n'a qu'une importance secondaire, et
I'attention doit se fixer principalement sur les troubles diges-

(ifs.
TROUBLES DIGESTIFS.

Les affections morbides de I'estomaec, bien que rares, se
montrent sous diverses formes; ce sont des douleurs qui sui-
vent de prés I'ingestion des aliments, de sorte que les malades
sont toujours dans l'alternative du besoin ou de la souffrance.
Cette impression pénible des aliments sur la muqueuse gas-
trique ne peut tenir qu'a une hyperesthésie de la membrane ;
si la sensibililé reste dans ‘cet état d’excitation, 'inanition peut
en élre la conséquence. Parfois ces sensations initiales font
défaut, et les aliments semblent devoir étre bien supportés;
mais au bout d’une ou de deux heures, les malades éprouvent
une constriction pénible, qui semble indiquer le passage rapide
du bol alimentaire dans l'intestin: ou bien ils accusent une
sorte de crampe qui provoque le sentiment de la faim,

Dans quelques circonstances plus rares, 'estomac expulse les
aliments par le vomissement peu de temps aprés le repas; si ce
phénomene se reproduit, il peut encore en résulter une véri-
table inanition, d'aulant plus que le vomissement comprend
ordinairement une grande partie des aliments,

- Les sécrétions sont plus rarement troublées; les troubles di-
gestifs dépendent moins d'une altération ou du défaut de séeré-
tion du sue gastrique, que d'une modification de I'influx
nervo-moteur; ce ne sont donc pas de véritables dyspepsies
chimicues, mais des hyperesthésies, des innervations muscu-
laires en plus ou en moins,

On a parlé aussi de sécrétions gazeuses; mais les gaz de I'es-
tomac en dehors de la période digestlive sont si peu abondants,
qua peine peut-on en recueillir quelques bulles sur les ani-
maux; ces gaz rappellent ceux de I'atmosphére ; seulement
l'oxygene est remplacé presque entitrement par I'acide carbo-
nique, qui figure pour 21 p. 0/0, tandis que l'oxygéne n'y est
que pour 6/100; or I'acide carbonique est dii 4 la décomposi-
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tion des aliments; dans I'état pathologique, si lenr proportion
respective est conservée, ce sont encore les aliments qui les
fournissent; ainsi, en définitive, ¢’est Fairv introduit dans Veslo-
mac, ou ce sont ces aliments qui forment ce mélange gazeux ;
ce n'est jamais une sécrétion.

Interprétation physiologique des phénoménes gastriques. — Tous
ces faits vont recevoir leur interprétation. L'estomac est
innervé par les nerfs vagues et le grand sympathique, mais
uel est leur role respectif? On a attribué aux pneumogastri-
ques la sensibilité gastrique, les sensations de la faim et de la
soif, les mouvements de l'estomae, le pouvoir antipéristaltique
lui-méme, enfin Pinfluence chimique; or, Uexpérimentation a
démontré que la section de ces nerfs ne diminue ni Fappétit
ni la soif, ni méme la sensibilité de la muqueuse gastrique ; des
jeunes chiens opérés digérent autant de lait que I'estomac
peut en contenir. Voyons done Finfluence de ees nerfs sur les
mouvements et sur I'acte du vomissement : il est certain que la
section des nerfs vagues ralentit les mouvements de I'estomac :
cependant ces contractions restent encore assez puissantes pour
déplacer la masse alimentaire, et lui faire franchir le pylore.
Mais cette influence motrice des nerfs vagues ne prouve pas
encore leur participation aux mouvements antipéristaltiques;
en général les animaux opérés peuvent encore vomir et vo-
missent méme plus facilement que dans I'état sain; ces vomis-
sements ne sont pas, comme on pourrait le croire, le résultat
de la paralysie de l'eesophage, paralysie qui, en dilatant le
cardia, facilite naturellement expulsion des aliments: ce n’est
pas davantage une régurgitation des aliments arréiés dans le
conduit: mais ¢’est bien une action de I'estomac. Il suffit, du
reste, de galvaniser le bout eentral du nerf vague coupé, ou
bien encore d’exciter mécaniquement la muqueuse gastrique,
surtout prés du pylore, pour déterminer un vomissement. Or,
si la seetion des nerfs vagues n’empéehe pas cet acte de s'ac-
complir, il faut qu'il s'opere par les parois extérieures; celles-
ci rétréeissent la cavité abdominale, par le diaphragme qui, en
se contractant, s'abaisse, diminue la hauteur de I'espace, et
souldve Pestomac de manidre & le rapprocher du cardia. Si,
d’autre part, I'cesophage se rétracte par suite de nausées ou
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d'une excitation queleonque, les fibres qui rayonnent du cardia
sur l'estomae, dilatent I'ouverture supérieure, et les aliments
remontent facilement dans le conduit; quand ces fibres
sont paralysées, -I'émétique ne produit plus rien, malgré ac-
tion des parois abdominales (Schiff). Le concours de I'estomac
est done nécessaire, jusqu'd un eertain point, au meécanisme
du vomissement ; mais la plus grande part revient aux muscles
de 'abdomen et du diaphragme. Nous nous expliquons ainsi
pouxquoi les anémiques, qui ont une énervation des nerfs va-
gues, et en méme temps une tendance i la contraction des
parois abdominales, présentent tantot des myosalgies, tantot
des vomissements.

1l ne nous veste A expliquer que l'origine des douleurs gas-
triques elles-mémes, lonsque les nerfs vagues sont épuisés. Toute
contraction normale ou antipéristaltique ne peut s'opérer que
par une action réflexe, résultant d'une impression qui se
transmet A la moelle, et de 1d aux nerfs moteurs; or, comme
la section des nerfs vagues ne supprime pas I'impression, celle-
ci me peut étre percue et transmise que par le grand symp:-
tique, c’est done la le véritable nerf sensitif de I'estomac ; e'cst
ce nerf qui est si souvent hyperesthésié chez les anémiques,
pendant que les nerfs vagues tendentsans cesse al'épuisement,
'l en est ainsi, on se demandera comment la digestion reste
indemne, comment les sécrétions de l'estomac restent nor-
males? La réponse est facile; on a beau couper ces nerfs, cela
n’empéche pas la production du suc gastrique, qui continue a
rester acide, et peut méme digérer complétement albumine,
par conséquent contenir la pepsine. L'opinion contraire long-
temps accréditée tient & une erreur ; chez les chiens, la section
des nerfs vagues détermine un état morbide qui enraye en
partie la digestion, mais permet encore la séerétion d'un suc
alcalin sans pepsine, méme quand on a empéché la salive
alealine de pénétrer dans I'estomac (Schiff); l'indigestion alca-
line chez 'homme tient peut-étre & une altération de ce genre
dépendant de I'énervation des nerfs vagues.

D'une autre part, 'excitalion du nerf vague ou du sympa-
thique n'augmente pas la sécrétion de ce suc; mais si on injecte
du sang frais dans les arteres gasitriques d'un animal quw'en
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provoquer de violentes douleurs et un véritable météorisme.

~ Les coliques sont done ordinairement un effet indirect de I'ob-

struction intestinale, et un effet direct de la tension des gaz au-
dessus de I'obstacle. Au lieu de considérer ces douleurs comme
le résultat d'une névralgie intercostale, et de prescrire aveu-
glément des narcotiques, l'on aura done & faire une enquéte
préalable sur l'existence ef le mode d'action de ces causes
mécaniques. Mais, dans certaines circonstances, cet obstacle
n'existe pas, et cependant il se fait dans I'intestin des accumu-
lations douloureuses de gaz.

Dans I'état physiologique, les gaz de l'intestin gréle sont for-
més par l'acide carbonique 40, I'hydrogeéne 1k, I'azote 46,
pour cent volumes de gaz : le gros intestin contient 74 d’acide
carbonique, 23 d’azote, des traces d’hydrogene et d’hydrogtne
sulfuré. Pendant la digestion, 1l se développe de I'acide earbo-
nique et de ’hydrogéne, lequel se forme surtout aux dépens
des aliments végétaux; il n’y a done pas d’analogie avec les gaz
du sang; ce n’est donc pas une sécrétion, mais une accumula-
tion de gaz dans le colon, qui passe au-devant de I'estomac;
c’est 1a ce qui trompe et fait croire A la gastralgie flatulente.

L'intestin est innervé en partie par le nerf vague, mais
surtout par le sympathique, c'est-A-dire par les ganglions so-
laires et mésentériques, par les nerfs grands et petits splan-
chniques. Le sympathique thoracique et méme cervical exerce
également une certaine influence sur les mouvements. Si on
excite légérement ces nerfs splanchniques qui jouissent d’ail-
leurs d'une sensibilité marquée, U'intestin gréle se contracte,
mais une excitation forte arréte complétement les mouvements
de 'organe : ainsi ces nerfs contiennent des filets moteurs et
des nerfs d’arrét.

La galvanisation du plexus solaire et mésentérique supérieur
fait également contracter I'intestin gréle et plus rarement le
gros intestiri. Si on fait la contre-épreuve en excisant ces gan-
glions, on voit bien plus augmenter les mouvements du gros
intestin, leur contenu devenir plus liquide et s’évacuer plus
rapidement. Toutefois ces effets ne s’observent que sur le lapin
(Budge); les mémes expériences tentées sur des chiens ne
troublerent pas leurs digestions ne provoquérent pas de diar-

16
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rhée (Eckardt ot Adrian). Ainsi I'excitation provient surtout des
nerfs vagues et des ganglions sympathiques; les splanchniques
sont surtout des modérateurs.

Tous les organes digestifs, innervés par le sympathigue,
peuvent également élre excités par le systtme spinal, et méme
par 'encéphale. Aprds Parrachement des nerfs pneumo-gastri-
ques, qui excitent Uintestin gréle, Uirritation du centre cérébro-
spinal en un point quelconque suffit pour provoquer des
mouvements péristaltiques (Valentin et Budge). La section de
la moelle au-dessous des racines des merfs du mésentére
détermine chez le lapin des contractions intestinales si actives
qu'on les apergoit. Le gros intestin, surtout le rectum, recoit
des nerfs de la moelle lombaire, et ¢’est pour .ce motif qu'il
subit les mémes modifications que les nerfs périphériques, par-
tieulitrement I'anesthésie. Cest par lamoelle que les impressions
passent de I'encéphale aux nerfs intestinaux, qu’elles excitent
de facon & provoquer des contractions répétées.

Au résumé, les mouvements de Pintestin peuvent étre pro-
vogués par les ganglions sympathiques et la moelle, exagérés
outre mesure par 'extirpation du ganglion svmpathique et la
section de la moelle, enfin enrayés totalement par une excita-
tion forte des nerfs splanchniques.

Lorsque les liquides contenus dans un réservoir musculaire
rencontrent un obstacle i leur écoulement, toute la partie
qui est au-dessus de l'obstacle dprouve de temps A autre des
contractions péristaltiques (trés-énergiques; de 14 une tension
des parois, des douleurs qui se manifestent par accés comme
les contractions elles-mémes ; des que P'obstacle est leve, les
contractions ¢u'on peut parfois voir ou sentir ne manquent
pas de disparaitre ; les coliques sont donc des tensions ou des
contractions musculaires (Traube).

DES SECRETIONS, NUTRITIONS ET LESIONS DE TISSUS.

Les sécrétions sont peu modifiées chez les anémiques; les
urines ont moins de densité et contiennent moins de matibres
fixes minérales ou organiques; ¢'est I'excds relatif d’eau qui
nst cause de cette transsudation plus facile.
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La glycogénie est, dit-on, moins active, mais ce fait n’est
pas prouve.

La nutrition générale ne subit pas de modification sensible
dans les anémies d'origine hémorrhagique et les chloroses;
Pamaigrissement existe rarement, ou transitoirement par des
causes incidentes. La maladie est compatible avee un certain
degré d’embonpoint cui fait contraste avec la langueur des
fonctions et Paspect des téguments. Souvent la peau est at-
teinte d'urticaire, la transpiration est rare, I'épiderme est sec,
souvent écailleux et parfois la dénutrition porte sur les cou-
ches profondes du derme ou sur les papilles piliferes, de ma-
niére A entrainer la destruction des cheveux; les os deviennent
greéles, des dents se perdent. Il n’est pas rare de voir survenir
de véritables lésions de tissus: les nerfs, surtout cenx qui ont
été atteints de névralgies, et les muscles paralysés peuvent
s'atrophier au bout d’un certain temps. Les tissus des mem-
branes muqueuses peuvent s'ulcérer; les ulcéres plats de
Pestomac sont fréquents chez les chlorotiques.

Toules ces désions de nutrition sont indireetement sous }'in-
fluence du systtme nerveux vaso-moteur: on sait que les
parties privées de cette innervation sont plus exposées aux
irritations; il suflit de la moindre cause pour léser profondé-
ment un organe dont la circulation est troublée ou exagérée ;
les plaies suppurent plus facilement dans ces points; la dénu-
trition est imminente.

DIAGNOSTIC.

ANALYSE COMPARATIVE DES DIVERSES ESPECES I'ANEMIF,
(A.) COMPARAISON DES CHLOROSES ET DES ANEMIES.

Les chloroses résultent, comme nous Pavons dit, des dé .
penses nécessitées par 'accroissement ou la reproduction de
lindividu; de 1 les chloroses de la puberté, de la ar0Ssesse,
de la constitution héréditaire, de la croissance. Prenons pour
type la chlorose résultant de I'évolution pubere. — Quelles
sont ses analogies et ses dissemblances avec les anémies ?

Si,.comme on I'a prétendu, la chlorose est une maladie
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se parfaire que par I'intermédiaire des globules blancs, et
ceux-ci augmentent en proportion des besoins nutritifs, comme
ils augmentent pendant la digestion ou par une bonne alimen-
tation,

11 semble d’apres cela que le nombre des globules rouges
doive augmenter proportionnellement, puisqu'ils résultent de
la transformation des leucoeytes; c'est en effet ce qui a lieu
chez 'homme adulte i la suite d’'une alimentation substantielle;
en ce cas, en méme temps que les globules blanes augmentent
considérablement (Moleschott), les hématies sont au maximum;
mais quand il s'agit de pourvoir & une fonction d’accroissement
ou de reproduction, les globules blanes ne peuvent plus étre
utilisés dans un autre but; ils ne servent plus 4 la formation
des hématies: loin de 13, les hématies sont moins nombreuses
chez I'enfant et chez la femme menstruée que chez I'homme
adulte; 4 cet égard encore les fonctions progressives agissent
comme les saignées, qui, elles aussi, appauvrissent le sang en
globules rouges. Ainsi dans toutes ces conditions, I'exceés des
globules blancs semble coincider avec la diminution des glo-
bules hématiques; or, s'il y a diminution des hématies, la ma-
ladie est imminente, et c'est pourquoi 'enfant, la jeune fille
et la femme sont si sujettes a la chlorose, qui est si rare chez
I’homme.

De méme que les anémies, la chlorose se manifeste par les
trois groupes de phénoménes dont nous avons analysé le mé-
canisme physiologique. La pileur des téguments, la diminution
de la force du ceeur, la faible tension artérielle, la mollesse et
Pampleur du pouls, les syncopes, les palpitations, les dyspnées,
les bruits de soufile vasculaires dénotent le trouble de la circu-
lation et de la respiration. -

Les innervations anormales constituent la deuxidme série;
elles se traduisent & la périphérie par la diminution des sensa-
tions tactiles ou douloureuses, les névralzies, les myosalgies
de fatigue, la répartition inégale des forces, parfois la faiblesse
musculaire, et d'une manitre exceptionnelle et douteuse, la
paralysie vraie de la motricité; I'innervation troublée des cen-
tres nerveux et des sens se manifeste par des vertiges, des
€blouissements, des bourdonnements d’oreilles. Toutes ces mo-
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difications que subit I'influx nervomoteur d'une part, le cours
du sang d’une aulre part, retentissent sur toutes les autres fone-
tions, particulierement sur celles des organes d’assimilation,
de séerétion et de nutrition.

Les dépravations du goit, les spasmes cesophagiens, les
crampes d’estomac, les gastralgies vraies ou fausses, les consti=
pations par surexcitation des nerfs splanchniques ou faiblesse
de la musculature intestinale, les tympanites, en un mot tous
les troubles digestifs; d'une autre part les sécrétions exagérées
ou modifiées, la diminution des principes minéraux et orga-
niques de l'urine, la nutrition imparfaite de certains tissus,
I'abaissement de température, tous ces phénomenes qui
indiquent l'irrégularité de I'assimilation et des sécrétions for-
ment une troisitme série de signes communs 2 la chlorose et
aux anémies.

Quelles sont donc les différences qui séparent les deux ma-
ladies? « L'anémie, dit Becquerel, est une aglobulie pure et
simple, tandis que la chlorose est une névrose, dans laquelle la
diminution des globules du sang, bien que trés-fréquente, n’est
pas constante, ou fout au moins ne constitue pas le seul élé-
ment, toute la maladie. » Pour répondre & cetle objection, en
apparence fondamentale, j'invoquerai le témoignage de Bec-
querel lui-méme, qui ne base son opinion que sur trois analyses
négatives, et finit par conclure que la chlorose se complique
souvent d'anémie, de manitre 4 constituer la chloro-anémie;
or, ces exceplions peuvent facilement s'interpréter; les chloro-
tiques passent souvent par des phases d’amélioration qui cor-
respondent 4 la cessation des palpitations et du souflle, A la res<
titution des globules; mais cet état transitoire n'infirme en rien
la loi posée par Andral et Gavarret, a savoir : que l'aglobulie
st un caractére constant de la chlorose; cette donnée est si
universellement vraie, qu'au point de vue chimique on peut
afficmer Videntité parfaite des deux maladies.

Voyons s'il existe des caracteres différentiels dans la produc-
tion des symptomes? On dit que la chlorose jouit du privilége
exclusif de provoquer le genre de bruits vasculaires appelés
bruits continus, ronflants ow musicaux. 11 est vrai que c'est
dans la chlorose gu'on observe l'aglobulie la plus considérable




DIAGNOSTIC DES CHLOROSES. 247

(80 parties de globules au lieu de 128) ; or on sait que ¢’est la
une des circonstances les plus favorables au développement du
souffle ou chant artériel; mais dés que lanémie produit la
méme altération, le méme résultat s’ensuit, pourvu que les
autres conditions physiques, c’est-i-dire la rapidité d’écoule-
ment du sang par les branches artérielles, soient les mémes.
L’auscultation ne fournit done aucun signe spécial & la chlorose.

Les phénomenes nerveux ne different également que par
I'intensité; ils sont plus fréquents et plus variés dans la chlorose;
onyremarque plus souvent des anesthésies, des hyperesthésies,
des alternances d’excitation et de prostration nervo-musculaire,
des accidents hystériformes; les vertiges, les troubles des sens,
la faiblesse générale semblent appartenir de préférence & I'ané-
mie; mais, en définitive , il n’est aucune de ces manifestations
qui soit exclusivement propre & I'un ou & 'autre des deux états
morbides. La méme réflexion s’applique aux spasmes @sopha-
giens, aux perversions de l'appétit et de la digestion. Le seul
earactére différentiel qui me paraisse digne d’étre noté, c¢’est le
mode de nutrition des tissus; chez Ia chlorotique, la réserve
alimentaire constituée par la graisse du tissu adipeux semble
étre épargnée, et la maladie est compalible avee des apparences
d’embonpoint: la dénutrition ne s’exerce en effet que sur les
tissus protéiques, les muscles, les épidermes, ete.; elle s'optre
aux dépens des tissus organiques plutdt que de la graisse, car
les fonctions du développement individuel, qui sont seules en
souffrance, n'ufilisent que les corps protéiques et azotés; au
contraire, chez I'anémique, I'amaigrissement n’est pas rare, et
cé fuit s'explique facilement ; 'anémie atteint tous les organes;
It déperdition porte indistinetement sur tous les éléments, tant
graisseux qu'albumineux des organes; aussi la réparation est
urgente , et si I'alimentation n’y suffit, la restitution s’opére a
Iaide de la résorption organique, c’est-d-dire sur la trame
adipeuse aussi bien que sur les autres tissus. Cette différence
entre les divers modes de désassimilation se rattache A Porigine
méme des deux maladies, et justifie pleinement la distinction
étiologique que nous avons établie. Dans anémie tout l'orga-
nisme est frappé; dans la chlorose, le sang et les tissus ne
s'usent que pour satisfaire aux exigences des fonctions de dé-
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veloppement. Or, parmi ces fonelions, c'est la reproduction ,
c'est-d-dire I'ovulation et la grossesse qui-exercent l'influence
la plus incontestable sur la formation des piles couleurs,

I. Chlorose de l'ige de la puberté,

La chlorose de la puberté se distingue de toutes les autres
chloroses par les troubles menstruels qui indiquent a la fois
I'origine et la nature de cette chlorose, que personne du moins
ne conteste.

L'ovulation est une fonction complexe qui, outrela congestion
ovaro-utérine indiquant la maturation de 'ovule, comprend :
le flux de sang, la chute de la membrane caduque mensuelle,
la sécrétion muqueuse utérine, préliminaire et consécutive.
Tous ces divers actes sont ordinairement troublés, exagérés ou
diminués, chez les jeunes filles ou femmes chlorotiques. La
plupart du temps les menstrues manquent pendant des mois,
ou méme des années entidres, et ¢’est pourquoi 'aménorrhée
a 616 considérée, bien A tort, comme la cause de la chlorose;
mais ce qui prouve que ¢'est i un phénoméne et non une
circonstance étiologique, ¢’est qu'il n'est pas rare de voir la
perte mensuelle persister ; seulement dans ce cas elle est pres-
que toujours troublée; la congestion est souvent douloureuse,
et elle détermine plusieurs jours avant I'époque une excitabilité
générale trds-prononcée ; malgre la persistance de ces prodro-
mes, 'hyperhémie n’aboutitqu’a I'éruption imparfaite des re-
gles, ou 4 I'élimination d’'un sang diflluent, mélé de mucosités
el peu abondant.

Une autre espice de dysménorrhée, bien plus commune,
consiste dans I'expulsion douloureuse et diflicile d'une mem-
brane caduque quon a considérée longtemps comme une
pseudo-membrane, tandis qu'en réalite elle est I'analogue de
la caduque puerpérale. Enfin les écoulements leucorrhéiques,
qui ne sont que I'exagération de la sécrétion normale mensuelle,
constituent un des phénomenesles plus constantsde la chlorose,
et peuvent, par leur abondance, contribuer encoreal’épuisement
des malades; ces déperditions muqueuses, selon la judicieuse
remarque de Nonat, ne sont pas un simple flux séerétoire,
indépendant de toutelésion de la muqueuse génitale ; elles sont
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toujours le résultat d’une irritation simple ou catarrhale, ou
méme d’une inflammation des muqueuses utéro-vaginales.

Ainsi, les chlorotiques sont atteintes d’'aménorrhée ou de con-
gestions locales, de dysménorrhées membraneuses, d’irrifations
sécrétoires ; et tous ces états morbides ne sont que l'expression
d’'une ovulation défectueuse. Or, il suffit de considérer cette
variété d’affections, dont I'ensemble représente la pathologie
sexuelle chez la femme, pour étre en droit de conclure que
c'est bien le fonctionnement ou le développement anormal des
organes ovaro-utérins, qui use  son profit les matériaux de la
nutrition intime, et produit ainsi 'appauvrissement du sang.

Une autre conclusion, non moins légitime, ressort de cette
analyse physiologique ; ¢’est que la suppression ou I'absence du
flux cataménial ne saurait, & elle seule, étre I'origine de 'aglo-
bulie chlorotique. La fluxion mensuelle peut, en effet, se
modifier en sens inverse et s'exagérer, sans que la chlorose en
subisse la moindre modification. Trousseau a parfaitement
décrit cette chlorose ménorrhagique, avec flux menstruel
d’autant plus abondant que la maladie fait plus de progres.
Dans cette circonstance, qui est d'ailleurs bien rare, le médecin
aura i combattre la perte de sang, qui pourrait devenir une
cause d'anémie, Or, il est singulier que c’est le méme remede
qui réussit a guérir 'aménorrhée des chlorgses régulitres et la
ménorrhagie des chloroses anormales; ¢'est que dans les deux
cas, le fer agit sur la composition du sang ; et c’est cette lésion
primitive et causale qui céde au traitement.

Théories de la chlorose de I'dge pubére. — Si I'on veut bien
admettre, ainsi que nous I'avons démontré, que 'ovulation est
la cause la plus eflicace de la chlorose, il sera facile de faire la
critique expérimentale des opinions contradictoires qui ont été
émises sur la nature de la chlorose, et de discerner la vérité.
D'aprés ces théories, la chlorose a pour origine les fonctions
ovaro-utérines, 'estomac, le systtme nerveux ou le sang lui-
méme.,

Les anciens considéraient la maladie comme le résultat des
troubles menstruels, ou plutét de I'aménorrhée; c’est done
P'absence de perte de sang qui produirait un état analogue &
lanémie ; cela est au moins étrange. Il n’est pas moins hypo-
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thétique d’attribuer au sang menstruel des propriétés toxiques,
qui se' manifesteraient dans 'économie, lors de la rétention des
régles. Abstraction faite de ees suppositions, il reste un fait in-
contestable, c'est que la chlorose se rattache au développement
imparfait des fonctions génésiques ; ce quin’est pas moins vrai,
c'est que 'aménorrhée est la conséquence de I'ovulation in-
complite ; ainsi 'ordre chronologique est celui-ci: Trouble des
fonetions ovariques; puis, comme effet connexe, la chlorose et
I'aménorrhée ; opinion des anciens avait été formulée en sens
inverse. Ce qui prouve leur erreur, ¢’est que les régles peuvent
paraitre, et qu'il est méme des chlorotiques affectées de véri-
table ménorrhagie ; or, en pareil cas, si I'aceident a précédé
I'invasion de la maladie, il ne s'agit plus que d'une anémie
dorigine hémorrhagique, et non d'une chlorose légitime ; si au
conlraire le flux menstruel apparait et s'exagbre pendant lé
cours de la chlorose, il ne constitue qu'un épiphénomene, d'une
chlorose préexistante. L'ovulation anormale peut se traduire
par les deux phénombnes opposés, ¢'est-d-dire: la ménorrhagie,
qui est rare; 'aménorrhée, qui est pour ainsi dire constante,
sans toutefois pouvoir étre considérée comme un elément
essentiel, ni surtout comme une condition pathogénique de la
chlorose. En fait, aménorrhée et la ménorthagie ne sont ni
cause ni effet de Ialtération du sang; elles sont I'indice du tra-
vdil organique qui détermine la chlorose.

La deuxidme théorie attribue la chlorose & une modification
primitive des fonctions digestives. Beau, intervertissant en
quelque sorte la série des phénomenes, plece la dvspepsie au
point de départ ; c'est elle qui régit, qui produit Ialtération du
sang, et par conséquent les souffles vasculaires. A' cette inter-
prétation, il est facile de répondre par I'exemple des chloro-
tiques, qui n'ont jamais éprouve aucun trouble des fonctions'
de I'estomac ; on peut objecter encore lefficacité immeédiate do
fer. Ce médicament imprime & la sensibilité eta la texture de
la muqueuse gastrique des modifications qui sont loin d’étre
favorables aux dyspeptiques ; son action, toujours proportion-
née A son absorption, s'exerce sur le sang lui-méme; or, il
est vrai que le sang ne s'altére que d’une manitre camséeutive
A Pestomac; si, en d’autres termes, la chlorose n'est qu'une
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anémie dorigine dyspeptique, il suflira d’attemdre la lésion
premitre: de I'estomac, pour enrayer toute la série morbide ;
mais lexpérience prouve gu'un pareil traitement est nsufli-
sant.

En présence de ces difficultés, a surgi une troisitme opinion,.
celle des névrosistes, qui considérent la chlorose comme une
affection primitive du systéme nerveux. C'est un procédé bien
simpleet trop souvent appliqué & la détermination nosologique
des maladies, de les qualifier de névroses dés que les humeurs
ou les tissus ne présentent pas de lésions constantes; mais
grice & la science expérimentale et aux progrés de 'histologie,
qui’ tend chaque jour & pénétrer dans la texture intime des cen-
tres nerveux, grice aux efforts des praticiens pour rallier les
états nerveux aux diatheses, l'ancienne prépondérance des
névroses s'amoindrit chaque jour. Les états nerveux les plus
mal définis trouvent souvent leur explication dans une altéra-
tion des organes ou du sang; ¢’est ce qui a lieu pour la chlo-
rose. 1l ne suffit certes pas de quelques analyses défectueuses
pour infirmer les résultats obtenus par Lecanu, Andral et Ga-
varret, Bouillaud, Pope, Scherer, Lehmann, Schmidt, qui tous
afirment I'existence del’aglobulie dans la chlorose. Les données
négatives trouvent leur raison d’étre dans les améliorations tran-
sitoires de la maladie; mais en supposant méme que cette
interprétation soit erronée et que la théorie de la névrose chlo-
rotique soit aceeptable, il n'en reste pas moins & en apprécier
la: nature et le siége. Névrose est un mot vide de sens, si on ne
speécifie pas le mécanisme de la maladie; dans le cas actuel,
s'agit-il' d’'une excitation ou d'un affaiblissement des fonctions
nerveuses ? Quels sont les nerfs, quelles sont les parties cen-
trales affeetées ? Si ¢'est I'innervation de I'estomae, ¢’est consa=
crer la théorie de la dyspepsie; si on invoque Pinfluence
cérébrale, comment expliquer la rareté des troubles intellec-
tuels; et au contraire la fréquente perturbation des fonctions
organiques’; si enfin on a recours au systéme des nerfs vaso=
moteurs, on ne saurait supposer un affaiblissement, ecar il
serait suivi d'une dilatation des vaisseaux, d’une turgescence
générale; il faudrait done invoquer une excitation de tous les
nerfs vaso-moteurs, par conséquent de la moelle épinidre et
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allongée, ou ils prennent naissance ; or, on sait qu'une pareille
excitation n'est possible qu'd la condition d'une lésion maté-
rielle ou d'une circulation incompléte ou d'un sang déglobulé,

Nous voici ramenés & la quatritme théorie, qui assimile la
chlorose & anémie. Cette doctrine est fondée sur la physiolo-
gie, sur la composition du sang, sur I'identité des phénoménes ;
de sorte qu'en réalité la chlorose ne semble étre qu'une anémie
spontanée; j'accepte le premier de ces termes, mais le second
a soulevé, et & juste titre, les plus graves objections; il n'existe
pas d’effet morbide sans une cause déterminée, puisée dans le
milieu ambiant, ou dans I'organisme ; ici ¢’est le développe-
ment lui-méme de l'individu, ¢’est sa fonction de reproduction
qui est le point de départ de tous les accidents; & 'époque de
la puberté, la nouvelle fonction qui s’établit, c’est-d-dire le tra-
vail de I'ovulation, détermine dans I'économie des modifications
profondes, en méme temps qu’elle exige une réparation active;
dés qu'il y a disproportion entre les recettes nutritives et les
forces génésiques, le sang s’appauvrit en globules, la chlorose
se manifeste. Les conditions physiologiques du sang de la
femme y prédisposent singulitrement. Le sang des jeunes
filles et des femmes est naturellement pauvre en globules, qui
ne forment que 99 pour 1,000 grammes de sang, tandis que
chez 'homme la moyenne est de 132 (Lecanu). Toutes les mé-
thodes d’analyse des globules sont arrivées au méme résultat;
en comptant les globules desséchés, on constate 127 parties
de globules chez la femme, 141 chez 'homme ; en pesant les
globules humides, on trouve 490 au lieu de 520; par la mé-
thode chromométrique de Welker, on compte 4,750,000 glo-
bules au lieu de 5 millions par 50 millimétres cubes de sang
mélé avee 'eau salée. Cette pénurie physiologique des hématies
entraine comme conséquence une diminution de densité (Bouil-
laud), et une augmentation trés-caractéristique de la quantité
d’eau (821 au lieu de 791 parties d’eau pour 1,000 grammes de
sang; Lecanu); enfin des oxydations moins marquées, car
I'acide carbonique diminue (Andral et Gavarret). On peut donc
dire que P'ovulation produit un déchet constant des éléments
actifs du sang, et constitue une véritable imminence morbide.
11 suffit de la moindre cause pour abaisser encore la vitalité du
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sang et déterminer une aglobulie analogue a celle des anémies
de cause externe.

Une seule différence sépare, dit-on, ces deux états; le fer
manque dans la constitution des globules chez les chlorotiques,
tandis que L'anémie n’est qu’'une aglobulie simple; pour guérir
la chlorose il n’y aurait done qu'a combler le déficit en admi-
nistrant le fer, lequel viendrait ainsi s'ajouter aux hématies;
mais cette hypothese antiphysiologique se réfute par la chimie
elle-méme; Carl Schmidt a démontré que si le sang des chlo-
rotiques contient moins de fer, il ne s’agit que de la quantité
absolue de métal contenue dans la masse du sang; mais si I'on
analyse 100 parties de globules, on voit qu'ils contiennent au
moins autant de fer que 100 parties globulaires du sang nor-
mal. Ainsi, on peut affirmer que la chlorose présente les mémes
lésions chimiques que I'anémie Si l'altération du sang est au
méme point et de la méme nature dans les deux cas, elle doit
entrainer les mémes troubles fonctionnels : c'est en effet ce qui
alieu. Sous ce rapport encore, toutes les tentatives de diagnos-
tic doivent forcément échouer: il n’y a que les troubles men-
struels qui les différencient; ce n’est pas que 'aménorrhée soit
le résultat de la chlorose, elle est due A I'action d’une cause
antérieure et supérieure qui a le double priviléze de troubler
la menstruation et d’appauvrir le sang; cette cause constante et
univoque, c¢'est 'usure de I'organisme et des principes du sang
par le développement génésique; la chlorose ne différe done
de P'aglobulie anémique que par son origine qui est toujours
dans le développement des fonctions nouvelles.

La chlorose de la puberté n'est pas I'apanage exclusif des
jeunes filles; si elle est si rare dans le sexe masculin, c’est que
le développement des fonctions génitales est graduel, lent, et
n'est pas marqué par un travail physiologique régulier, pério-
dique; il n’en est pas moins vrai que la chlorose peut exister
a cet dge et dans le sexe masculin.

2. Chlorose puerpérale. — La deuxidme espice de chlorose
ovarique se montre dans I'état de grossesse, et, bien qu’elle
it des manifestations spéciales, elle se place naturellement A
coté de la chlorose de la puberté (Monneret).

Le sang de la grossesse, dans les cinq derniers mois, présente
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venir une cause nouvelle de désalbuminémie; si en méme
temps les reins, comme cela a lieu si souvent, présentent des
traces de desquamation ou d’inflammation, la chute des épi-
théliums laissera le sérum du sang filtrer & travers les tubuli;
il en résultera une albuminurie, qui & son tour appauvrit le
sang, et ne manque pas de provoquer une nouvelle transsu-
dation du sérum qui s’épanche dans le tissu cellulaire et les
séreuses, et constitue ces hydropisies si fréquentes dans la
grossesse. Toutes ces filiations morbides doivent étre présentes
A l'esprit des médecins qui considérent et conseillent trop sou-
vent la grossesse comme un moyen de guérir la chlorose.

Outre I'aglobulie et la leucocytose, le sang présente un troi-
sidme caractdre signalé par Regnauld. Le sérum devient moins
riche en parties solides ; la diminution porte manifestement sur
'albumine; de 70, moyenne physiologique, elle s’abaisse 4 68
dans les sept premiers mois, et & 66,4 dans les deux derniers
mois. Mais en méme temps, la caséine, qui, d’aprds Panum,
fait partie intégrante du sang normal, prend des proportions
inusitées (Natalis Guillot) ; ainsi, chaque fois que les matidres
plasmatiques augmentent sous une forme, c’est aux dépens de
la sérine; cette loi est confirmée péremptoirement par les ana-
lyses quantitatives de la fibrine, pratiquées par Regnauld,

Une quatritme modification consiste en effet dans 'augmen-
tation de la fibrine (plasmine conerdte); dans les quatre ou
cinq derniers mois elle augmente sensiblement, et A partir du
sixitme mois elle monte ordinairement & 4 et méme A [,8
pour 1,000 or, il est & remarquer qu’il y a toujours coneur-
remment une diminution de 'albumine du sérum; il semble
done qu'il s'agit d’une simple métamorphose isomérique des
diverses substances protéiques.

Notez d’autre part, que l'excts de plasmine conerdte coin-
cide avec 'exces de leucocytes; cette concordance, signalée par
Virchow, se vérifie aussi dans I'inanition; or, la femme enceinte
est destinée A fournir au feetus des éléments nutritifs, par cela
méme elle s'épuise et tombe dans un état voisin de I'inanition ;
son sang présente, comme chez les animaux soumis 2 l'absti-
nence, une prédominance relative de la plasmine et des glo-
bules blanes. A ces divers caractdres il faut ajouter enfin un
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état lﬁ]}*drémique, auquel Beau et Cazaux font jouer un rdle par
trop 1mportant.

Parmi ces altérations humorales, I'excés de fibrine et 1a dimi-
nution des hématies impriment au sang de la gestation le
caractére couenneux, que les praticiens ont longtemps considéré
comme le signe prémonitoire de U'inflammation. Attribuant &
la pléthore les moindres accidents de la grossesse, on a é1é
conduit par cette voie théorique a la nécessité de la saignée,
tandis qu'il sagit surtout d'une aglobulie avee hyperfibrinose;
or, ce sont I les lésions du sang dans I'inanition.

4 Chloroses héréditaires et constitutionnelles. — L& dé‘-‘ﬂlﬂppe-
ment individuel comprend I'organisation héréditaire et Il'ac-
croissement corporel, ce sont I des origines indiscutables de
la chlorose. L’hérédité, qui est des plus manifestes dans cer-
taines familles, et n'épargne dans ce cas aucun sexe, ne se
trahit cependant jamais au moment de la naissance; la chlo-
rose n'est pas congénitale, mais elle peut se révéler depuis
les premiers mois de la vie jusqu'a la deuxiéme enfance, sans
que d’ailleurs son apparition soit soumise 4 aucune régle fixe;
une fois déclarée elle fait, pour ainsi dire, partie intégrante de
la constitution et suit I'individu dans toutes les phases de sa
vie normale ou pathologique; c’est surtout cette chlorose héré-
ditaire qu'on observe chez 'homme, depuis le'plus jeune age
jusquau déelin de I'dge adulte. J'ai vu dans une famille dont
la grand’'mére et la meére présentent le.type de la chlorose,
naitre une fille et deux garcons, qui pilirent dés les premiers
mois de la vie et conservent encore une décoloration trés-pro-
noncée, avec bruit de souffle vasculaire et tous les attributs de
la constitution chloro-anémique, malgré le maintien de I'embon-
point et des forces. Pour des cas de ce genre, Bouillaud dit &
juste raison que la chlorose est une maladie constitutionnelle,
et Trousseau, qu’'elle est le plus souvent incurable.

&, Chloroses et plnudn-.nhtumle:; infantiles. — Si la chlorose
n'est pas congénitale, la raison en est bien simple : les beaux
travaux de Poggiale ont démontré en effet que le sang de l'en-
fant et des animaux qui viennent de naitre présente une pro-
portion de globules trés-considérable ; le sang du bout supé-
rieur du cordon, comme le sang placentaive , contient 172
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parties d’hématies sur 1,000 grammes; dans le bout inférieur
du cordon,, les globules diminuent tout en étant plus nom-
breuses encore que chez l'adulte. Au bhout de deux jours, le
sang du nouveau-né tend 2 se rapprocher de la normale, et
surtout chez les animaux qui naissent dans un état de débilité ;
on s'explique ainsi pourquoi la chlorose n'est pas congénitale.
1l existe souvent chez les nouveau-nés une péileur extréme
avec flaccidité des chairs, la peau est terne et plissée, la mai-
greur générale, la température tend sans cesse & s'abaisser;
Hervienx a décrit cet état sous le nom d’anémie; c’est bien
plutdt une atrophie; en aucun cas on ne saurait dire que c’est
la chlorose. L’atrophie congénitale porte en effet sur tous les
tissus, particuliérement les muscles: elle se développe princi-
palement chez les enfants nés avant terme, ou dans de mau-
vaises conditions hygiéniques, ou d'une mére qui pendant la
grossesse a éprouvé des vomissements, des hémorrhagies uté-
rines, ou subi des saignées répétées; ces saignees, pratiquées
souvent dans le but de réduire le volume de I'enfant dans les
grossesses anormales avec implantation vicieuse du placenta,
dépassent ordinairement le but, et déterminent I'atrophie du
foetus. Toujours est-il que cet état d’atrophie n’est pas irrémé-
diable: les lois de I'hygiéne bien appliquées, l'allaitement par
une nourrice saine, peuvent triompher de tous les accidents,
et ramener la vie, si gravement compromise qu'elle soit.
Anémies de dentition-et de sevrage. — A une époque plus
avancée de l'enfance, on voit survenir fréquemment des phé-
nomenes d’anémie, qui sont un effet indivect de la dentition;
les souffrances qui marquent I'éruption des premitres dents
peuvent déterminer de Picritabilité et de la fidvre; d’autres
fois ce sont des troubles digestifs, c'estd-dire de la dyspepsie,
des indigestions ou de la diarrhée, c'est alors surtoul que
Panémie se développe avee les caracteres de I'assimilation
insuffisante; si dans ces conditions le lait est imparfait ou trop
peu abondant, si la nourriture est trop exclusivement lactée,
ou au contraire trop substantielle, et composée de viandes fortes
et de vin, selon les prescriptions inintelligentes de certains pa-
rents, dans ces divers cas les digestions se troublent de plus en
plus, et aux effets de l'assimilation incomplete viendront se

17









T

260 DIAGNOSTIC DES ANEMIES,

(B). cOMPARAISON DES ANEMIES DORIGINE HEMORRHAGIQUE
ET DES ANEMIES D'INANITION.

La pathologie expérimentale nous enseigne des différences
fondamentales entre les inanitions et les autres esptces d'ané-
mies ; l'alimentation insuffisante entrave les échanges moléecu-
laires de tous les tissus aussi bien que du sang; la résorption,
quine peut plus sopérer surlesaliments, s'exerce sur la réserve
nutritive, ¢’est-d-dire sur la graisse, puis sur les matidres pro-
téiques des tissus et des humeurs : il en résulte que le sang
n'est pas plus atteint que les organes : dans I'aglobulie due aux
pertes de sang, c'est I'inverse qui a lieu ; le sang perd ses glo-
bules, qui se réparent plus difficilement que les autres éléments
du sang; il en résulte que ce sont les appareils (nervo-museu-
laires) qui réclament le plus Pintégrité du sang, qui souffrent en
premier lieu dans leurs fonctions. L'aglobulie produit surtout
des phénomenes nervo-musculaires, soit des régions périphé-
riques, soit des viscéres principaux; I'action du cceur se trouble
et se traduit par des palpitations, des syncopes ; la circulation
capillaive de I'encéphale se modifie au point de provoruer des
vertiges, des éblouissements; la respiration devient difficile -
mais, au milieu de ces désordres, les formes restent intactes,
parce que la réserve de graisse n'est point entamée, Chez le
pauvre qui souffre de la misere, chez le riche qui digbre mal ,
I'aglobulie est au contraire proportionnée au dépérissement
général, ¢’est pourquoi le malade maigrit, la peau se ternit,
devient flasque, les forces diminuent d'une manidre progressive,
uniforme, l'épuisement prédomine sur l'irritabilité; les anes-
thésies et les hyperesthésies sont plus raves et plus tardives ; la
dénutrition, en effet, s'opere graduellement partout A la fois,
sur les solides comme sur les liquides.

(C.) COMPARAISON DES ANEMIES DFEGENERATIVES ET TOXIQUES
AVEG LES AUTRES ESPECES D ANEMIES.

Les anémies dégénératives et toxiques finissent souvent par
un état cachectique, que nous décrirons avec les cachexies en
général; en méme temps nous signalerons les différences qui
séparent ces anémies des autres espices,

4
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SECTION I1. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES ANEMIES.

Aprés avoir établi les différences et les analogies des quatre
classes étiologiques d’anémies, i reste ) assigner & ce groupe
morbide des limites précises et en méme temps des caracteres
distinctifs qui rendent toule méprise impossible. O, selon que
la maladie, que pour abréger nous désignerons désormais sous
le nom de chloro-anémie ou d’anémie, affecte de préférence le
coeur ou la respiration, ou Pappareil digestif, elle présentera
des points de contact avec les maladies du cceur, du poumon,
de l'estomac; si elle prédomine dans le systeme nerveux, elle
est facile & confondre avec I'hystérie; lorsqu'enfin elle envahit
tout I'organisme, de facon 2 compromettre et la composition
du sang et la texture des parenchymes, elle se rapproche de

ces états graves, qu'on & décrits sous le nom de cachexies.

I. DIAGNOSTIC DES CHLORO-ANEMIES ET DES AFFECTIONS pU CUEUR.

Il arrive souvent que les chloro-anémiques ne se plaignent
que de palpitations ou d’une dyspnée spéciale, qui ne s'accuse
que par une marche ascensionnelle ; les syncopes mancuent
ordinairement dans ce cas, Mais le médecin constate, comme
dans les maladies du cceur, des irpégularités des battements,
des bruits de souffle cardiaque et vasculaire. Toutefois, I'ana-
lyse de ces divers phénomenes marque de profondes dissem-
blances entre I'altérati-n humorale et les lésions organiques.

Parmi les affections cardiaques qui en imposent le plus pour
la chlorose, il faut compter en premidre ligne les rétrécissements
de Porifice aortique; en deuxitme ligne, les hypertrophies et
dilatations des cavités; en troisitme ligne, les dégénérescences
graisseuses et atrophiques du muscle cardiaque.

Lésions des valvules. — Les maladies des orifices se traduisent
toutes par des souffles cardiaques; si un souffle isochrone & la
systole se manifeste principalement & la partie intérieure du
ventricule gauche, c’estl'indice d’une insuffisance de la valvule
mitrale. Un souffle présystolique ou diastoligue, ¢'est-A-dire qui,
dans cette méme région, coincide avec le deuxidme ton du
cceur et remplit tout le silence, doit étre considéré comme le
signe d’un rétrécissement de I'orifice mitral. Or, dans la chloro-
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et borné aux vaisseaux; s'il se propage A l'orifice aortique, la
difficulté reparait, et dans ce cas i1 faut tenir compte de I'état de
la circulation artérielle et capillaire. Dans les maladies du
cceur, et pour étre plus préeis, dans le rétrécissement aortique,
qui seul présente des analogies avec la chlorose, le pouls est
petit, dur, tandis que le pouls chez les chlorotiques est ample
et mou. La circulation capillaire dans la chlorose est diminuée,
et la pileur est caractéristique; dans la lésion organique de
Paorte, la civculation se trouble principalement dans V'encé-
phale.

Enfin; et c'est le signe pathognomonique, ce rétrécissement
organique, qui laisse les circulations locales intactes, s’accom-
pagne toujours d'une hypertrophie du ventricule gauche,
don les fibres musculaires se développent en raison directe de
Pobstacle ; cette hypertrophie compensatrice se traduit par une
augmentation du volume du ceeur, que le plessimétre permet
dafficmer avec certitude. Rien de semblable n’a lieu dans la
chlorose; en fous les cas, l’hygertmphie ou la dilatation de
I'organe n’est que transitoire.

Enfin dans les chloroses les plus marquées, en tant que le
sang n’a pas perdu de son albumine, il ne se produit pas
d’cedeme vrai; le rétrécissement aortique peut géner la circu-
lation veineuse, particulitrement des membres inférieurs, qui
deviennent souvent le siége d’une infiltration plus ou moins
marquée; mais cette circonstance ne se présente que si le cceur
hypertrophié subit la dilatation. '

Hiypertrophies. — Les hypertrophies ont des signes négatifs
ou positifs qui suffisent presque toujours & la diagnose. L'hy-
pertrophie vraie, c'est-d-dire avec augmentation des fibres
musculaires, 'hypersarcose en un mot, reconnait deux ordres
de causes : les unes dépendent des obstacles au cours du sang;
les autres sont intrinstques. Le muscle cardiaque, comme les
muscles en général,se développe par suite d’un exces de travail,
lequel se manifeste chaque fois que les efforts de contraction
du cceur sont destinds & surmonter les résistances locales que
présentent les orifices rétrécis ou dilatés, ou bien enfin I'engor-
gement des viscdres; l'exces de tension artérielle résultant de
la destruction d’un réseau capillaive, comme par exemple celui
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des reins atrophiés ou amyloides, suffit ayss; pour amener
Ihypertrophie. Dans toutes ces circonstances, il existe dans la
circulation ecentrale ou périphérique un obstacle matériel facile
A reconnaitre ; c¢’est pour surmonter cet obstacle que le muscle
cardiaque subit une nutrition plus active, une hypersarcose
compensatrice. En dehors de ces conditions méeaniques, I'hy-
pertrophie est trés-rare; on prétend qu'elle peut résulter d'un
exces dynamique, d’'un fonctionnement excessif, ainsi comme
effet des palpitations, ou bien de la grossesse. Je I'ai constatée
pendant la période de croissance ; ici, I'exces de travail serait
purement fonetionnel, et suflirait pour expliquer le développe-
ment du muscle cardiaque. Dans ces cas, il n'existe pas de bruit
de souffle évident ni au cceur nj dans les vaisseaux : mais s'il
est vrai, comme on I'a dit, que le coeur peut s’hypertrophier
ou se dilater dans la chlorose, la difficulté semble insurmon-
table ; toutefois le fait lui-méme n'est pas démontré. En tous
les cas, cette hypertrophie est transitoire, .
Dilatation du ceour, — La dilatation du coour occupe surtout
les oreillettes; plus rarement le ventricule droit, et plus rare-
ment encore le ventricule gauche; elle reconnait, comme les
hypertrophies, deux séries de causes, les unes infrinséques,
dépendantes des obstacles au cours du sang, les autres inhé-
rentes au tissu musculaire, dégénéré par suite d’une endocar-
dite ou d'une rugosité, ou du marasme général ; mais les effets
de la dilatation sur le cours du sang sont absolument inverses de
ceux de I'hypertrophie; ia somme de travail doit nécessaire-
ment subir une diminution : 1° les artéres sont done moins
remplies et le pouls est petit; 2° la circulation est ralentie: 3¢ le
sang s'imprégne, par conséquent, d’acide carbonique; 4° les
veines et les capillaives sont distendus ; 5° les palpitaions sont
fréquentes; 6° la respiration est bréve; 70 la- pointe du coeur
bat plus en dehors et en bas, généralement avec une grande
faiblesse. Dans la chlorose, au contraire, le pouls est large et
mou, le cours du sang est normal, les capillaires sont vides :
les arteres sont le siége de bruifs anormaux; les palpitations
des chlorotiques ne se manifestent pas toujours 4 'occasion
des efforts; enfin la dyspnée, qui dépend de Ia diminution des
globules et de I'oxygene, ne rend pas le sang veineux ni la
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peau cyanotique, comme cela a lieu par suite des dilata-

Dégénérescence du ceur, — L2 transformation graisseuse du
ceeur détermine, comme la chlorose, un affaiblissement de la
force contractile et du choc du cceur, une tendance aux syn-
copes, et une pileur trés-marquée ; mais il existe, outre les
signes physiques de la dilatation concomitante, des acces
d’anxiété et de suffocation tout & fait caractéristiques, de véri-
tables apnées, principalement nocturnes; rien de semblable
ne se manifeste dans la chlorose.

11, DIAGNOSTIC DES CHLORO-ANEMIES ET DES AFFECTIONS RESPIRATOIRES.

Les dyspnées des chlorotiques ont deux types; les respira-
tions sont, ou bien accélérées, superficielles, ou bien anxieuses,
profondes, ralenties; ces dyspnées caractéristiques, dont les
unes rappellent I'excitation, les autres I'épuisement des nerfs
vagues, ont cependant €t¢ I'objet de nombreuses méprises; ¢’est
avec la dyspnée mécanique de la tuberculose et d'une autre
part, avec la dyspnée asthmatique qu'on les a le plus souvent
confondues.

Tuberculose. — Lorsque la chlorose est simple, elle est facile
3 discerner des tubercules pulmonaires; lorsqu’elle s‘accom-
pagne d’hémoptysies supplémentaires, ce diagnostic devient
d’autant plus difficile, que la phthisie s’annonce souvent par
une véritable anémie.

Les chlorotiques, comme les phthisiques éprouvent de la
géne respiratoire, des douleurs intercostales ou dorsales, par-
fois une petite toux quinteuse stche ou avec quelques rares
crachats, muqueux, épais; la menstruation fait défaut chez les
unes comme chez les autres ; enfin la nutrition languit et 1'as-
pect général des malades est profondément altéré; il semble
donc que I'analogie soit complete et la méprise jusqu’a un cer-
point justifiable. Toutefois I'analyse physiologique des symp-
tomes communs permet d'éviter cel écueil; et de plus, il
existe des signes indubitables, caractéristiques, de chacune des
deux maladies.

I’examen comparatif des phénomenes respiratoires en est la
preuve la plus convaincante ; ainsi, la dyspnée, continue dans
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la chlorose, se manifeste par acebs dans la tuberculose chro-
nique, par suite de Poblitération mudqueuse des bronches.

Si Poppression est continue, cest qu'il s'agit d'une phthisie
caverneuse avec oblitération des vaisseaux pulmonaires, et dans
ce eas les cavernes sont faciles A reconnaitre ; ou bien la dyspnée
résulte du rétrécissement du champ respiratoire par une érup-
tion miliaire, et celle-ci ne se manifeste jamais sans fibvre,

La toux des chlorotiques présente, comme la dyspnée, des
caractéres précis. Dans son excellent mémoire sur la toux hys-
térique, Lastgue dit que les efforts de toux affectent un certain
rhythme monotone; la malade tousse A chaque expiration, ou,
ce qui est plus fréquent, & mon avis, elle fait trois ou quatre
expirations avec toux avant de pouvoir reprendre sa respira-
tion ; ¢’est précisément i ce qu’on trouve chez les chlorotiques;
el ce rhythme, une fois établi, se continue presque invariable-
ment, du moins pendant le jour. Dans la phthisie, méme aun
début, jamais la toux ne présente cette régularité, cette sorte
de cadence irrésistible qui résulte d’une excitation permanente
des branches sensibles du nerf pneumogastrique.

L’expectoration manque presque toujours dans la toux
chloro-hystérique; elle est de régle dans la tuberculose, et se
compose de malieres muqueuses, compactes, dans lesquelles
il est impossible de reconnaitre au début de la maladie, quoi
qu'on en ait dit, les débris du poumon. Toutes ces différences
doivent faire soupgonner la nature de la maladie ; si elles n’¢-
taient pas nettement accusées, l'auscultation et la percussion
du thorax léveraient tous les doutes, car dans la majorité des
phthisies commencantes, on trouve de la matité sous les cla-
vicules, la rudesse de I'expiration et le retentissement de la
VOIX,

Les phénoménes de la circulation sont tout aussi différents,
la fidgvre et I'animation du visage sont caractéristiques de la
tuberculose ; la pileur indique la chlorose, qui se traduit sur-
tout par les bruits du souflle vasculaire.

Les dyspepsies vraies sont plus fréquentes chez les phthisiques
que chez les chlorotiques, qui sont sujettes surtout aux douleurs
épigastriques, a la constipation avec distension gazeuse des
instestins.,
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[’aménorrhée est constante dans la chlorose, et les régles se
continuent souvent dans la tuberculose. Enfin, la nutrition est
profondément al iérée dans ce dernier cas, et 'amaigrissement
est rapide, tandis que les ehlorotiques conservent un cerlain
degré d’embonpoint. Au résumé, la chlorose simple se dis-
dingue facilement de la tuberculose par les différences que
présentent les signes communs, et par les caractéres spéciaux
des signes propres a chaque maladie.

Lorsque la chlorose se com plique d’hémoptysies supplémen-
taires, des difficultés véritables surgissent chez une dame
atteinte d’aménorrhée chlorotique, des hémoptysies répétées
avec toux et dyspnée ont longtemps fait croire & des médecing
éminents qu'il s'agissait de tubercules pulmonaires ; les bruits
vaseulaires, qui étaient tres-manifestes, furent mis sur le compte
de anémie consécutive aux hémorrhagies pulmonaires; mais
absence de fityre et de dépérissement, 12 persistance des
crachements de sang, ‘conjointement avec la durée de I'amé-
porrhée, la sonorité naturelle du poumon, et surtout la con-
servation du murmure respiratoire normal, devaient défier
toute méprise, et cette malade, en effet, guérit complétement.

Il reste A signaler une derniere difficulté ; la chlorose simple
ou hémoptoique peut élre confondue avee 'anémie qui précede
souvent la tuberculose ; il n’est pas rare de voir des malades
pilir et maigrir en méme temps quelles présentent une toux
sbche et fréquente, sans signes physiques bien accusés; en
pareil cas, il faut préciscment teniv compte de cette rapidité
de amaigrissement, et de cette décoloration qui s'opére, sans
qu'il y ait de déperditions ni d’inanitions susceptibles d’expli-
quer 'anémie. Il est un autre phénomene plus caractéristique,
c’est Iextréme faiblesse et I'inappétence qui accompagnent ccs
invasions lentes de la phthisie; bientot celle-ci, progressant
d'une manitre fatale, provoque le développement d'une fievre
3 redoublements nocturnes, qui ne laissent plus aucun doute
dans l'esprit de I'observaleur.

Asthme. — L'asthme n’a de commun avec la chlorose que la
dyspnée; mais tandis que I'oppression chlorotique est continue
ou se manifeste principalement par les mouvements ascen-
sionnels du thorax, Pasthme proctde par accls qui sont carac-
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téristiques; c'est un arrét tétanique du diaphragme avec dila-
tation, allongement et immobilité du thorax ; la chlorotique
continue & respirer, et ses mouvements sont souvent plus

énergiques, plus manifestes, principalement dans la zone su-
périeure du thorax.

I11. pircNOSTIC DES GHLORO-ANEMIES ET DES DYSPEPSIES,

Les troubles digestifs des chlorotiques se distinguent princi-
palement ,1°par les phénomenes nervo-musculaires, c'est-a-dire
par les douleurs épigastriques, les crampes, parfois les vomis-
sements; 20 rarement par les dyspepsies chimiques, et excep-
tionnellement par des dyspepsies organiques dues aux altérations
des glandes & pepsine, ou 4 des ulcbres sim ples.

Les troubles nervo-musculaires ne se distinguent des gastral-
gies simples ou des vomissements nerveux, que par I'absence
des bruits vasculaires, et par la coloration normale des tégu-
ments. Les dyspepsies des chlorotiques sont plus difficiles &
discerner des dyspepsies primitives, car celles-ci finissent par
amener un état d'inanition, qui présente avec Ianémie des
analogies, mais aussi des différences, que nous avons cherché a
définir.

Leschloro-anémies et les dyspepsies ont un privilége commun,
c’est d’appauvrir le sang; en outre, elles se trahissent toutes
deux par les vertiges; méme le dyspeptique n'accuse souvent
pas d’autre phénomene. Trousseau a parfaitement décrit le
vertige & stomacho laso; mais il faut se demander si déja
meéme & cette époque de la dyspepsie, le sang n'a pas subi
hydratation et P'aglobulie, qui sont la cause des troubles de
la circulation cérébrale, et du vertige; s'il en est ainsi, le ver-
tige dyspeptique devra rentrer dans la catégorie des vertiges
anémiques, c'est-i-dire des oligaimies cérébrales; si au con-
traive il n'existe pas de signes d'anémie d’inanition, on devra
supposer une action réflexe de I'estomac sur les nerfs vaso-
moteurs de l'encéphale, c'est-A-dire une oligaimie cérébrale
par contraction réflexe des vaisseaux intra-crdniens,
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[V. DIAGNOSTIGC DU VERTIGE ANEMIQUE AVEC LES AFFECTIONS CEREBRALES.

Congestion cérébrale, — La fréquence du verlige anémicue ne
saurait se comparer qu'a la rareté de la congestion cérébrale,
en fant du moins que celle-ci est primitive et essentielle; cepen-
dant dans la pratique, ¢est & peine si le nom de vertige oligai-
mique est connu, tandis que I'hypérémie semble dominer la
pathologie de I'encéphale. Gest surtout A la médecine expéri-
mentale qu’on doit la connaissance de I'oligaimie cérébrale;
lorsqu’on pratique la ligature des artéres carotides et verteé-
brales, ou bien quand on injecte dans les vaisseaux des sub-
stances inertes, ainsi que I'a pratiqué Valpian, il se produit une
série de phénomenes qui sont dus exclusivement & I'oligaimie de
Pencéphale; si elle envahit le bulbe, il en résulte des vertiges
ot des convulsions; c'est le premier de ces phénomenes (qui se
manifeste dans l'oligaimie cérébrale due a I'appauvrissement
du sang chez 'homme; les étourdissements, I'incertitude de la
marche, les éblouissements, les bruissements d’oreilles sont
I'expression synthétique de cet état des centres nerveux. L'hy-
perhémie, et surtout I'hyperhémie veineuse, qui est la plus
fréquente de toutes, se signale aussi par le vertige, la demi-
perte de connaissance, mais, en meme temps, par la tendance
an coma et A la paralysie. Enfin dans le premier cas, la posi-
tion horizontale est des plus efficaces; dans la congestion pas-
sive, elle exerce d’autant moins d'influence que les stases vel-
neuses des vaisseaux intra-criniens sont ordinairement sous
Pinfluence d’un obstacle situé aux orifices du cceur, c'est-d-dire
d’une déplétion incomplete de la veine cave supérieure.

Pseudo-congestion cérébrale chez les enfants, — Chez les en-
fants, les convulsions, partielles ou générales, surtout celles
qui coincident avec la dentition, sont presque toujours attri-
buées aux congestions cérébrales, et traitées comme les symp-
tomes de Ihyperhémie, par les sangsues et les dérivatifs; mais
rien n'est plus dangereux qu'une pareille hypothese; la con-
gestion primitive du cerveau n’existe point dans I'enfance,
quand il n’y a pas de lésion inflammatoire ou organique de
encéphale et de ses enveloppes (meningite, encéphalite,
tubercules cérébraux); sur ce point, je partage le sentiment
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de la chloro-anémie, et se remarquent rarement, surtout A un
degré aussi prononeé dans I'hystérie; le pouls est large, mou,
dans le premier cas, généralement petit et fréquent dans les
Stats névro-pathiques. La décoloration de la peau, l'injection
du visage 4 la moindre émotion, la suppression des fonctions
menstruelles, enfin la dénutrition de certains tissus sont les
phénomenes caractéristiques de la chlorose; I'hystérie est com-
patible avee les apparences de la santé, la coloration des tégu-
ments, la régularité des menstrues qui sont douloureuses sans
dtre diminudes. 11 se peut sans doute que I'hystérie par suite
de la perturbation des fonctions digestives, ou du rétrécisse-
ment de l'esophage, ou de l'anorexie, détermine un certain
degré de dépérissement ; mais ces phénomenes ressemblent &
ceux de l'inanition, et nous savons déjd qu'ils different des
symptomes de P'aglobulie.

VI. DIAGNOSTIC DES GHLORO-ANEMIES ET DES CAGHEXIES.

Définition des cachexies.

Dans I'état actuel de la science, le mot cachexie ne peut ser-
vir qu'd exprimer une altération profonde de la nutrition de
I'organisme, par suite de lésions qui compromettent la texture
des principaux organes, et la composition histo-chimique du
sang.

Envisagée A ce point de vue, la cachexie n’est pas une ma-
ladie, mais un état grave, ordinairement complexe, souvent
ultime, résultant d'une affection morbide antérieure; malus
corporis habitus (xxds, mauvais ; &is, étre). L'état cachectique,
provenant de conditions pathologiques diversifiées, ne saurait
avoir une caractéristique spéciale; loin d'étre toujours iden-
tique A lui-méme, il refléte les dernitres phases de chacune des
maladies dont il dérive; ¢’est pourquoi on I'a souvent confondu
avec les anémies, les diatheses, les diverses esptces de ma-
rasmes, de fievres hectiques.

DES DIVERS TYPES ETIOLOGIQUES DES CACHEXIES.

Le type le plus simple de la cachexie, c'est la dénutrition
générale résultant d'une lésion primitivement restreinte & un
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quoique trés-rarement, des ulcérations mercurielles dans I'in-
testin gréle ; la syphilis ulcere parfois le rectum dans une éten-
due de 11 4 12 centimetres (Gosselin, Leudet).

Reins et urines. — Les urines éliminent le mercure; aussi les
reins sont souvent 1éses ; P'albuminurie simple est provoquee
par le passage du mercure; la syphilis n'agit pas spécialement
sur les reins, mais si elle détermine des suppurations graves,
elle entraine finalement une dégénérescence amyloide du
rein.

Muqueuse respiratoire: poumon. — Les muqueuses nasales
laryngée et peut-étre bronchique sulcbrent. Les poumons pré-
sentent fréquemment des abets chez les enfants qui naissent
avec le pemphigus syphilitique (Depaul). Chez I'adulte les gom-=
mes ne sont pas rares.

4° Systéme osseux et musculaire.—Par infection syphilitique,
les os deviennent le siége de douleurs spéeiales appelces osteo-
copes, de périostite, d’exostoses, de caries, de nécroses. Le
mercure ne produit rien de semblable. On trouve bien des alté-
rations du maxillaire inférieur A la suite de la stomatite mercu-
rielle, mais lorsque infection toxique a lieu sans que la
muqueuse buccale se prenne, le mercure ne peut atteindre les
os ni 'y démontrer chimiquement, ni agir sur leur texture. Ge
résultat est acquis par les expérimentations aussi bien que par
les investigations cliniques et chimiques.

Les muscles, en se syphilisant, sont souvent envahis par les
gomimes (Bouisson) ; quant aux rétractions musculaires, déerites
par Ricord et Notta, on ne sait si elles sont le résultat d'une
lésion locale, d’une infiltration plastique ou d'une affection des
centres nerveux : toujours est-il que les muscles restent indemnes
dans I'hydrargyrie.

50 Systéme nerveuxr, — Le mercure détermine avant tout le
tremblement, parfois anesthésie, la surdité, I’amblyopie, et
plus tard des états complexes avec mouvements choréiformes,
avec paralysie incompléte, telle qu'on I'observe chez les mineurs
d’Almaden (Roussel).

La syphilis, agissant sur le crine ou le rachis, détermine des
compressions de la moelle et de encéphale; les centres nerveux
peuvent étre atteints directement par des tumeurs gOmmeuses,
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essentiels : 1° une faiblesse générale des plus prononceées;
50 une coloration noiratre de la peau; 3¢ une altération des
capsules surrénales.

Addison considire le bronzed skin comme le résultat d'une
affection primitive des capsules surrénales. L'expérimentation
fut dirigée dans le sens de cetie {héorie ; Brown-Séquard voyant
3 la suite de l'extirpation la mort arriver beaucoup plus rapi-
dement qu'aprés la néphrotomie, conclut que ces Organes sont
destinés A détruire le pigment du sang, et indispensables a la
vie ; mais c’est 1A une erreur grave redressée par MM. Philip-
peaux et Vulpian; les animaux privés de capsules surrénales
peuvent continuer 2 vivre, si l'opération n’a pas provoqueé la
formation d'une péritonite, d'une hépatite; ordinairement il
curvient une série de phénomenes nerveux, parfois convulsifs,
et finalement une prostration mortelle, due & la structure émi-
nemment nerveuse des capsules; elles contiennent, en effet,
un telle quantité de filets du grand sympathique et de cel-
lules nerveuses, qu'en faisant abstraction des éléments lym-
phoides et vasculaires qui sont trbs-manifestes, on pourrait les
croire exclusivement composées de tissus nerveux.

La théorie d’Addison et de Brown-Séquard ne résiste pas
plus 4 la pathologie qu'a I'expérimentation. Buhl, sur 34 cas
relatifs A la maladie en question, a vu 24 fois une lésion des
capsules sans coloration anomale de la peau, 10 fois ce fut
Pinverse. Wilkes, afin de sauver la doctrine, dit que la lésion
pour étre eflicace, c'est-i-dire pour produire la mélanodermie,
doit étre scrofulo-tuberculeuse, et Jaccoud trouva en effet 4,7
tuberculoses et 8 cancers sur 75 maladies d’'Addison. Dira-t-on,
d’apres cela, que le cancer ou le tubercule soient seuls capa-
bles de produire la coloration morbide ? évidemment non, si
I'on songe A extréme fréquence de ces diatheses, et par oppo-
sition & la rareté de cette coloration anomale. Les capsules
surrénales en tant que glandes vasculaires jouent un role spé-
cial dans la formation du sang: mais la multiplicité de ces
glandes dans I’économie leur permet de se suppléer, et c'est
ce qui explique pourquoi la coloration bronzée peut se mon-
trer A la suite des altérations de toutes ces glandes lymphoides:
avant d’exelure l'influence physiologique de 'organe et de tout
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pas tonjours altéré, et, le serait-il constamment, Ianémie n’e_x—
pliquerait en aucune facon le goitre et la saillie des yeux. On
est done conduit A considérer la maladie comme une névrose ;
mais quel en est le siége et la nature? s'agit-il d’une irrita-
tion ou d'une paralysie? Si, avec Trousseau, Ol localise la
névrose dans le grand sympathique, on n'explique pas les
palpitations ; le goitre résulterait de la paralysie du filet sym-
pathique cervical, de I le relichement des tuniques vascu-
laires, desartéres cervicales et thyroidiennes; de la aussi Pafflux
de sang vers la glande thyroide. Mais ¢'il s’agit d'une paralysie,
il est & supposer qu'elle s'étend aussi au filet sympathique du
'ganglinn ophthalmique. Or, en ce cas, on observe précisément
Pinverse de l'exophthalmie; la fonte de D'ceil est rétrécie, le
globe oculaire, n'étant plus retenu par le muscle tenseur des
paupitres, se rétracte dans 'orbite sous l'influence de ses mus-
cles propres. Les phénoménes de I'exophthalmie supposent
donc toujours une vive irritation du sympathique, et, au con-
traire, la dilatation des arteres du cou se rapporte nécessaire-
ment 4 une paralysie de ce neri. Or, comme ces deux états
contradictoires sont inconciliables, la névrose ne saurait étre
localisée dans le nerf sympathique. Voici ce qui me parait le
plus rationnel.

Les palpitations constituent le seul signe inévitable de la
maladie de Basedow ; ce sont elles qui ouvrent, continuent et
terminent la série morbide; or ce phénomene est tout & fait
assimilable A Paccélération énorme des pulsations qui résulte
de la section des nerfs pneumo-gastriques. Ce sont des pal-
pitations qu’on peut appeler paralytiques. Sous I'influence
de cette paralysie, l'impulsion du cceur, tout en augmentant
de fréquence, perd cependant de sa force effective; de 1 une
tension moindre des artéres thyroidiennes qui se dilatent; ces
artéres, d’aprés les nouvelles recherches de Liebermeister, sont
les véritables régulateurs de la circulation encéphalique; si,
par le fait de leur dilatation, elles laissent passer dans l'unité
de temps une plus grande quantité de sang, le centre oculo-
pupillaire se trouve excité; la pupille se resserre, la fente
palpébrale s'élargit, I'eeil devient saillant; c'est précisément
ce quon observe dans la maladie de Basedow. Ainsi cetle


















RIBLIOGRAPHIE. 239

PaveN. — Des substances alimentaires. Paris, 1864,

PeLovze. -— Comptes rendus. 1865.

Perrexkorrer ET C. Voir. — Untersuch. fiber die respiration. Ann. der
chemie, 1862.

priuGeR. — Uber die kohleusaure der blute. (De l'acide carbonique du
sang.) 1864.

PriLipPEAUX . — De D'extirpation des capsules surrénales. Comptes rendus,
t. 1. 1862,

Piorey. — (1.) Archiv. de méd. 1828. — (2.) Recherches sur les pertes de
sang. In-proc. oper. 1831, (3.) Traité des altérations dn sang. Paris, 1840.

PogerALE. — (1.) Recherches chimiques sur le sang. Comptes rendus, t. 25.
1847. — (2.) Recherches sur les équivalents nutritifs des aliments. Gai.
méd. 1856.

Porserrie et Lerort. — Do Vexistence du glycose dans 'organisme animal.
Comptes rendus. 1860.

Poiseniie. — Sur la pression du sang. Comptes rendus. 1860.

Portr. — Di un fatto alla incoagulabilita. Gaz. di Milano. 1844.

Prever. — Uber die hindung, ete. (De I'absorption et de I'élimination de
V'acide carb. du poumon et des tissus. Wiener Sitzunsgberichte. 1863.

Raxge. — Tetanns. Munich. 1865.

ReenavLT et Reiser — Rech. sar la respir. des anim. Ann. de chimie, 1849

RecyauLp — (1.) Des modifications de quelques flnides pendant la gestation.
Thises de Paris. 1847. — (2.) Recherches sur les amalgames métalliques.
Comptes renduns. 1862,

Recxavep et Devicuiens. — Albuminurie de la grossesse. Archiv. de méd.
1847,

RERLISGHATUSEN. — Des lymphatiques et de leurs rapports avec le tissu cel-
Inlaive. Virch. arch.,.t. 28.

Rewax. — Uber die embryologische grundlage, etc. (De 'embryologie ap-
pliquée A I'étude de la théorie cellulaire.) Virch. are.,t. 2.

Ricnarnsoy. — Canses de la eoagnlation dn sang. Journ. de la physiologie,
t. 1. 1858.

Ricorp et Grassr. — Du sang chez les syphilitiques.

RiNnstEISCH. — In wie fern, ete. (Comment les globules passent-ils des mu-
quenses dans les vaisseanx.) Virch. arc., L. 22.

Romiy. — (1.) Sur quelques points de la physiologie des globules rouges.
Journ. de la physiol., t. 1, p. 283.—(2.) Note pour distinguer ’hématosine
de U'hémataidine. Gaz. méd. 1859, — (3.) Programme d’histologie. Paris,
1864, :

Romx ¢t Verpgin, — Traité de echimie anat. et physiol. Paris, 1853,

Rocer. — Semeiotique de I'enfance. Paris, 1863.

Rorrer j. — (1.) Uber die suceessive, ete. (Des changements que 1'électricité
produit sur les globules.) Sitzungsberichte der Wienner akad. 1864,
(2.} Versnche 1 beobach, ete. (Recherches sur le sang, wlem. 1864.

Rosentiat. — Uber die respirations beweg. (Des mouvements respiratoires.
Berlin, 1864,

19





















296 TABLE ANALYTIQUE.

Pages,
§ 1. Composition des aliments, . . , . i RS :;35
§ 2. Combustion et fixation des aliments, oo de N g ST SS g
§ 3. Du pouvoir plastique et thermogéne des aliments. . 140
§ & Appréciation du pouvoir nutritif des aliments, . . 143
§ 5. De l'usage des substances inorganiques, . . , . . 145
§ 6. Ration normale de I'homme. . . . . . o R i 17
Mode d’alimentation de I'azote et du carbone. hes e it RS
Régime normal. . ., ., ., . , . 8 S .. ABD
Pathogénie des anémies alimentaires el yspepliques. . . A%
§ 1. Des anémies par alimentation insuffisante. . . 152
Inanitions: ., . < 2% Sieeln it RS e 152
Du sang dans l'inanition. . . . ..., . ... 153
$ 2. Des anémies par alimentation défectueuse. . . . . 157
Nourriture exclusivement hydro-carbonée . . . , . . 157
Nourriture exclusivement animale. . , . . . wiatie - RSB
Inanitions épidémiques. . . . . . e e )l 159
§ 3. Des anémies d’origine dyspeptique. . . . . . . . 160
C. Anémies d'épuisement nervo-musculaire. — Alimentation
de Fouwrier. ..., et bl S P R B e . 164
3 1. Oxydations du muscle. . ., . . . . . . . . S [
Oxydation pendant le repos et I'action. . . ., . . . . 163
Oxydations pendant la fatigue . . . . , . . . . . . 165
Influence -du sang sur les oxydations et les forces du
IUBOIRL, it g et g b i B B S 166
$ 2. De l'origine de la transmutation des forces. . . . 168
Mesure du travail et de la caloricité . . . , . . . . . 169
§ 3. Sonrces de:la chalenr, . .. . o 'cliio 0 170
§ 4. De la transformation de la chaleur en travail méca-
IS, 0 et il b et el T A Sl L el i
Chaleur produite par le déplacement du COPRIR RSt 173
- —  par les mouvements partiels. . . . . 175
— —  par la contraction d’un seul muscle, . 177
§ 5. Chimie de I'organisme pendant le travail. . . . . . 179
Le travail active la combustion du carbone. . . . . . 179
Le travail n'active pas sensiblement la combustion des
PRIRCIpes azolds. . Lo d UL L S SR 179
Les variations de 'urée n'indiquent que les mutations de
tout-lorganiimaes ST nRe A e DA I e 181
Le muscle se répare facilement. . . . . . . . . . . 182

Quels sont les matériaux réparateurs des muscles, . . 183
mmlu‘iﬂmi L [ ] - - - L3 L] - - - L] - - - L] - L] - *Hb
















