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INTRODUCTION.

Nous avons eu la bonne fortune dans notre service de
stagiaire au Val-de-Grice, d’observer un cas d’anasarque
essentielle. Frappé de la singularité de cette affection, et
de I'obscurité qui régne dans la connaissance de sa patho-
génie, nous résolimes d’en faire le sujet de notre dissera-
tion inaugurale. Nous ne nous sommes pas dissimulé la
lourdeur de la tache que nous nous sommes imposée, mais
nous avons confiance en la bienveillance de nos juges. Nous
eussions désiré réunir un plus grand nombre d’observations
mais elles sont rares et des circonstances indépendantes de
notre volonté, nous ont empéché davoir e temps et le loi-
siv d’en rassembler davantage. Nous prions M. Villemin,
professeur au Val-de-Grice, et M. le professeur agrégé
L. Lereboullet; ainsi que notre ami M. le docteur H.
Thorens, ancien interne des Hopitaux de Paris, d’accepter
nos remerciments pour avoir bien voulu nous communiquer
leurs observations, el pour nous avoir aidé de leurs
conseils.







PATHOGENIE DES HYDROPISIES

ET EN PARTICULIER

DE I’ANASARQUE AIGUE A FRIGORE

Si nous ouvrons le dictionnaire de médecine de Littré et
Robin, nous trouverons au mot Anasarque la définition
suivante. « Intumescence générale, ou du moins trés-élen-
due, du corps et des membres, produite par de la sérosité
mnfiltrée dans le tissu lamineux. (Vest proprement I'hydro-
pisie générale de ce tissu. » Or, qulest-ce que ’hydropisie?
Cette affection a déja regu bien des définitions, nous nous
contenterons de donner celle de M. le professeur G. Sée.

« L’hydropisie, dit-il, dans son livre Du sang et des ané-
mies, est un processus non inflammatoire, ¢’est-a-dire sans
néoplasie, constitué par Paccumulation dans les cavités na—
turelles, ou dans les interstices du tissu conjonclif, d’un
liquidc, ordinairement séreux, rarement séro-fibrineux. »

Hippocrate (1) avait déja remarqué que le tronc et les
membres pouvaient augmenter de volume par suite d’une in-
filtration de sérosité, provenant, croyait-il, des lombes ou
des flancs. D’autre f{ois cette infiltration était provoquée par
Iengorgement du foie ou d’autres viscéres : elle 6tait due
quelquefois, comme il I'avait observé, 4 des hémorrhagies
répélées, ou & des affections chroniques, ou chez des gens
habitant des endroits humides et froids.

1. Dance, dictionnaire en 30 vol., art, Hydropisie.
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Galien admettait aussi comme causes hydropigénes I'en-
gorgement des viscéres ou bien un vice de sanguification ;
mais d’aprés lui le foie était atteint, smon primitivement, au
moins conséeutivement, de ce qu’il appelait, I'intempérie
froide.

Asclépiade étudia les symptomes de cette affection et fut
le premier & décrire deux classes d’hydropisies ; il appela
les premiéres actives et remarqua qu’elles étaient accompa-
gnées de fievre ; les autres élaient passives et sans fivre.

Caelius Aurelianus (Morb. Chronicor. lib. III, cap. 8)
divisa les hydropisies en: hydropisies idiopathiques ou es-
sentielles, indépendantes de toute lésion organique des vis-
céres ou des membres; et en hydropisies symplomatiques
qui résultent précisément des Iésions.

Pour voir de nouveau I’hydropisie étudiée avec soin, il
fantarriver jusqu’a I'époque on Harvey découvritla circula-
tion du sang (1628). Quelques années aprés, Lower, médecin
anglais, fit ses expériences célébres, renouvelées depuis par
M. Bouillaud. 11 lia la veine cave inférieure d’un chien, qui
survécut quelques heures ; & ouverlure du cadavre, il trou-
va les visceres et ’abdomen gorgés de sérosité ; il avail dé-
ja lié les jugulaires d’un chien et avait trouvé toutes les
parties situées au-dessus des ligatures fortement cedématiées.
Sur ces deux faits il fonda la théorie physiologique suivant
laquelle, les veines cessant d’étre perméables, le sang qui
ne peut plus passer des artéres dans les veines, transsude
i travers leurs parois comme 2 fravers un filtre. Boerhaave,
Hoffmann, Haller vinrent appuyer cetie théorie de lear
aulorité.
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Cependant Hodgson (1) & la suite de ligature veineuse
pratiquée chez homme n’avait pas vu se produire d’cedé-
me; la théorie de Lower était abandonnée, lorsque Bouil-
lard montra que, dans la plupart des hydropisies localisées,
on observe une oblitération des veines correspondanles,

Lower s’était efforcé de combatire une opinion. qui avait
pris naissance lors de la découverte de la circulation lym~
phathique. En 1822 Aselli découvrit les vaisseaux chyliferes;
il atiribua & leur rupture la production de I’épanchement
de la lymphe, ce qui constituait pour lui Ihydropisie. Aprés
lui, Bartholin, Morgagni, Hunter, Scemmering, Bichat, etc.
admirent comme causes hydropigénes la géne du cours de
la lymphe, soit dans les vaisseaux, soit dans les ganglions
Iymphatiques. On découvrit I’hydropis lymphaticus.

De leur eoté Willis, Huxham, Cullin montrérent qu’une
modification du sang était capable de produire I’hydropisie.

Les affections cardiaques commencérent i jouer un grand
role dans la pathogénie des hydropisies sous Finfluence des
travaux de Morgagni, Corvisart, Burns, Tesla, ete.

En 1827, Richard Bright publia un mémoire « sur les
relations existant entre Phydropisie, la présence de 1’albu-
mine dans les urines, et une certaine altération des reins. »
Cette découverte fut le point de départ d’une opinion d’a-
pres laquelle hydropisie serait produite par une altération
du sang, constituée par la diminution de I'albumine ; cette
opinion fut soutenue en France par Rayer et ses éléves,

Nous sommes arrivés 4 la période contemporaine, de
grands et de nombreux lravaux ont été publiés sur les

1. Cornil et Ranvier (Manuel d’Histologie pathologique, II¢ Partie
page 445).

A
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hydropisies ; nous citerons les noms de Trousseau, Abeille,
G. Sée, Gubler, Besnier, Jaccoud, Vulpian, Béhier, Ra-
thery, etc. Nous mentionnerons surtout M. Ranvier dont
les expériences ont établi I'influence du sysiéme nerveux
sur la production des hydropisies.

pivision. — Nous avons vu que Ceelius Aurelianus, le
premier ; avait divisé les hydropisies en deux classes. Les
premiéres dépendent d’une lésion organique des solides ou
d’une altération des liquides, dent elles sont symptomati-
ques, les secondes sont indépendantes de toute lésion ou de
toute altération, on leur a réservé le nom d’essentielles ou
d’idiopathiques. Presque toutes les hydropisies avaient été
rangées d’abord dans cette seconde classe, mais peu & peu
avec les progrés de I'anatomie pathologique leur nombre a
diminué considérablement, et méme aujourd’hui, si T'on
n’admet comme essentielles que les maladies indépendantes
non-seulement de toute lésion organique, mais encore de
tout trouble fonctionnel appréciable, I’hydropisie essentielle
n’existe plus. A ce point de vue, nous pourrions conserver
la classification de M. le professeur G. Sée, qui divise les
hydropisies en trois classes : 1° les hydropisies mécaniques,
symplomatiques d’une lésion des solides; 2° les hydropisies
exosmotiques (dyscrasiques de Jaccoud) symplomatiques
d’une altération des liquides ; 3° les hydropisies nevro-vas-
culaires, symptomatiques d’un trouble fonctionnel du sys-
éme nerveux.

Mais pour la facilité de I'exposition de noire sujet, nous
ne ferons que deux grandes divisions. La premiére com=
prendra les hydropisies symptomatiques d’une lésion ou
d’une altération quelconque; nous y rangerons donc les
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hydropisies mécaniques et dyscrasiques ; la deuxiéme
réunira dans un méme groupe les différentes hydropisies
que 'on est convenu d’appeler encore maintenant essen-
tielles. Au point de vue pathogénique, cette classification
est artificielle, nous en convenons, mais elle a un avantage,
c’est de ne pas scinder ’exposé des différentes théories d’a-
prés lesquelles on a voulu expliquer la pathogénie de ces
hydropisies essentielles. Au point de vue clinique, elle est
la seule vraie, car les hydropisies symptomatiques sont pas-
sives, sans réaction fébrile, les autres méritent le plus
souvent leur dénomination d’actives, aigués.




[. — HYDROPISIES SYMPTOMATIQUES.

A. — MECANIQUES.

« La connaissance de la production des hydropisies, dit
M. Litié (dict. en 30 vol. art. hydropisie), porte sur trois
points principaux & savoir: les instruments anatomiques qui
les opérent, le mécanisme physiologique qui met en action
ces instruments, et les conditions pathologiques qui y con-
courent. » Parmi les hydropisies, I’anasarque étant celle
dont nous avons 4 nous oceuper spécialement, nous allons
exposer rapidement les quelques conditions anatomiques et
physiologiques nécessaires pour aborder ensuite I'étude
méme de sa pathogénie.

[’anasarque est constituée par linfiltration d’un liquide
dans le tissu cellulaire sous-cutané. Nous trouvons dans le
Manuel d’histologie pathologique de Cornil et Ranvier,
(deuxiéme partie, page 436 et suiv.) les détails suivants
sur la structure de ce tissu: « Le tissu conjonctif fasciculé
(tissu cellulaire de Richet et des auteurs francais) est cons-
titué par des filaments innombrables et d’une grande sou-

plesse. Ces filaments sont des faisceaux de tissu conjonctil
et des fibres élastiques. Les faisceaux du tissu conjoncif
sont striés suivant leur longueur, et paraissenl constitués
par un ensemble de fibrilles ; c’est la raison pour laquelle ils
sont désignés sous le nom de faisceaux. Ils reviennent faci-
lement sur eux-mémes, et paraissent alors ondulés et en
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zig-zag. Leur diamétre est fort variable (de 5 . a 50 ,.)
Traités par le carmin, ils se colorent en rouge. Aprés I'ad-
dition du carmin, examinés dans I'eau ou la glycérine ad-
ditionnée d’acide acétique ou formique, ils se gonflent et se
décollent en perdant I'aspect fibrillaire. Le gonflement ne se
produit pas sur tous leurs points et ils présentent des
étranglements en forme d’anneau ou de spirale quisemblent
maintenus par une sorte de fibre qui reste colorée en rouge.
(’est ce que Henle désignait sous le nom de fibre an-
nulaire ou spirale en les considérant comme des fibres alas-
tiques, ce qu’infirme la persistance de leur coloration par
le carmin.

Les fibres élastiques se trouvent placées & coté de ces
faisceaux et se caractérisent par leur réfringence, leur forme
cylindrique parfaite, leurs anastomoses et leur résistance &
Pacide acétique.

Entre les faisceaux précédents, on observe deux espéces
de cellules: les unes, situées le long des faisceaux dutissu
conjonctif, sont grandes, plates comme les cellules épithé-
liales des séreuses, et contiennent un noyau également trés-
aplati dans lequel on observe un ou plusieurs nucléoles.
Les autres eellules paraissent complétement libres; elles ont
tous les caractéres des globules blancs du sang ou cellules
lymphatiques.

Dans le tissu conjonctif normal, tous les faisceaux se
touchent et glissent facilement les uns sur les autres.

Si I'on fait dessécher une portion de ce fissu et qu'on y
pratique des coupes colorées d’abord par le carmin,
puis traitées par I'acide acétique étendu, les faisceaux élant
gonflés ne sont plus distincts, et les cellules placées entre

B, 3
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eux apparaissent comme des masses ratatinées dans lesquel-
les on ne peut distinguer nettement ni le noyau, ni le pro-
toplasma cellulaire. Cependant la limite des faisceanx quia
été colorée plus forlement par le carmin forme deslignes rou-
ges, 4 I'entrecroisement desquelles on observe parlois les
cellules ratatinées. Ces derniéres avaient 6ié prises pour
des noyaux, et lalimite des faisceaux pour les prolongements
des cellules éloilées.

Si I’on injecte avec une seringue de Pravaz du sérum
sanguin dans le tissu cellulaire sous-cutané d’un mammifére
adulte, on voit le liquide distendre sous forme d’une boule
sphérique une partie de ce tissu. Le volume de celte masse
sphérique dépend de la quantilé du liquide injecté : une
fois produite, on peut I'agrandir par une injection plus con-
sidérable. Ce fait, a lui seul, démontre qu’il 0’y a pasdans
le tissu conjonclif d’espaces préformés analogues a ce que
Bichat désignait sous le nom de cellules. On comprend ai-
sément comment I'ean, arrivant au milieu des faisceanx du
tissu conjonetif avec une certaine pression, les refoule, les
applique les uns sur les autres et finit par s’entourer d’une
espece de kyste. Cette sorte de membrane externe de la
houle sphérique est formée de fibres qui glissent les unes sur
les autres, etsi Uon pousse une nouvelle quantité de liquide
la poche s’aggrandit tout en restant sphérique. Cepen-
dant un certain nombre de filaments traversent dans diffé-
rentes directions la substance injectée, de tellesorie que
celle-ci est emprisonnée dans les mailles et parait sur une
coupe comme une veritable gelée.

Des faits qui précédent, il découle clairement que le tissu
cellulaire peut éire considéré comme une vaste cavité par-
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courue par des faisceaux qui se continuent dans la peau,
dans les aponévroses, dans le périoste, efc., les faisceaux
glissent les uns sur les autres de méme que les feuillets
correspondants d’une séreuse. Entre ces faisceaux, il existe
a I'état physiologique un liquide dans lequel sont suspen-
dues des cellules lymphatiques, et ce liquide parait étre lui-
méme de la lymphe.

Dans les cavités séreuses on observe aussi un liquide et
des éléments analogues. Or, dans les derniéres, on a pu
reconnaitre par des expériences physiologiques une com-
munication directe de la cavité avec les vaisseaux lympha-
tiques (Cohnheim et Recklinghausen). Des matiéres colorées
pulvérulentes, 1mnjectées dans le tissu cellulaire sous-cutané
de 'homme et des mammiféres, arrivent bientot aussi dans
les ganglions lymphatiques et s’y accumulent (Langerhans).
En piquant dans le tissu conjonctif et en y injectant du
bleu de Prusse dissous dans I'eau, on arrive & remplir
quelques vaisseaux lymphatiques, ce qui monire que les
vaisseaux s’ouvrent directement dans le vaste espace cloi-
sonné que représente le systeme conjonctif du corps.

Lorsque le sang quitte les artérioles, avant de passer dans
les veinules, il est obligé de traverser les vaisseaux capil-
laires. Ceux-ci sont essentiellement formés par des cellules
plates soudées par leurs bords et agencées de maniére A
constituer des canaux anastomosés les uns avec les autres,
et disposés en réseaux.

Les capillaires sont entourés de tissu conjonclif fasciculé,
ou bien ils parcourent les espaces lymphatiques. Dans le
tissu conjonctif fasciculé, les capillaires recouverts de cel-
lules platesse trouvent placés dans les espates du tissu con-
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jonctif, & coté des faisceaux, sans y adhérer, et la lymphe
du tissu conjonclif se trouve en rapport direct avec la paroi
vasculaire, de telle sorte qu’en réalité un capillaire du tissu
conjonctif est situé dans un espace lymphalique. Il en résulte
que les éléments constitulifs des tissus et des organes ne
sont pas en rapport direct avec le plasma du sang exsude,
mais que ce plasma répandu d’abord dans des espaces
lymphatiques y est pris par les élements placés dans ces
espaces suivant les besoins physiologiques ou pathologiques
de chacun d’eux. Le liquide nourricier aprés avoir servi a
la nutrition des éléments de ces tissus, est chargé des pro-
duils de dénutrition rejetés par ces éléments ; il rentre dans
la circulation par les lymphatiques qui s’ouvrent directe-
ment dans les espaces lymphaliques, ou bien A travers les
parois des vemules; absorption démontrée par Magendie ;
ce passage du sang & travers les parois veineuses est dii an
faible développement des lames élastiques, et & la présence
des faisceaux élastiques de la tunique moyenne ; la méme
cause facilite I'exosmose, ¢’est-a-dire le passage de dedans
en dehors. A V'état normal la tension intra-vasculaire est
la cause productive de cette exosmose, elle est équilibrée
par absorption lymphatique et veineuse. Mais qu’une de
ces conditions vienne a changer, soit que la pression intra-
vasculaire soit augmentée, l’absorption restant normale,
soit que, la pression ne changeant pas, I'absorption dimi-
nue, le liquide transsudé augmentera et stationnera dans
les tissus; I'hydropisie sera constituée. Le mécanisme de
la production de I'hydropisie reconnait donc trois ordres de
causes : 4° la pression augmente, la dépense restant la
méme ; 2° Uabsorption veineuse est génée: 3° absorption
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lymphatique est troublée. La classe des hydropisies mécani-
ques peut donc étre divisée en trois groupes correspondant
a ces trois ordres de causes; nous allons les étudier succes-
sivement, sans insister longuement sur certains faits connus
de tout le monde.

1° HYDROPISIES CAUSEES PAR L’ AUGMENTATION
DE PRESSION INTRA-VASCULAIRE.

La pression artérielle moyenne du sang dépend de diffé-
renles causes. Elle dépend directement de la quantité de
sang contenue dans les artéres, et par suite du calibre
total du systeme artériel. Toute diminution de calibre,
quelle que soil sa cause (obstacle mécanique, ligature
d’un vaisseau, contraction musculaire des parois arlé-
rielles), fait hausser la pression artérielle moyenne ; toute
augmentation de calibre a un effet inverse. Cetle pression
augmente avec I’énergie des battements du ceeur (Beaunis).
La pression du sang dans les artéres augmente lorsque
quelques-unes des branches, ou quelques-uns des rameaux
d’un méme département vasculaire sont oblitérés ou rétré-
cis : la pression alors augmente aussitot dans les canaux
restés perméables, parce qu’ils regoivent beaucoup plus de
sang qu'a I'état normal ; il faut, en effet, qu'ils donnent
passage et au sang qui leur est naturellement destiné, et &
celui qui aurait da prendre la voie des vaisseaux oblitéres.
La ligalure de Dartére principale d’un membre peut,
d’aprés Monneret, produire I'edéme. II Texplique par le
ralentissement de la circulalion veineuse ainsi privée de la
vis & tergo que lui communique 'impulsion artérielle. Dans




aucun cas de ligature artérielle I'cedéme n’a été signalé
parmi les troubles de la circulation ou dela nutrition consé-
cutifs & des ligatures. Cocteau en a réuni un grand nombre
d’observations dans sa thése, jamais il n’y a eu hydropisie.

La ligature n’est pas la seule lésion capable de rétrécir
le calibre des artéres ; les 1ésions organiques telles que les
néoplasies de 'artérite, les athéromes, les embolies vien-
nent jouer le méme role, mais comme pour la ligature elles
ne sont pas suivies d’eedeme. On cite néanmoins des cas
fort curieux de Bizot de Genéve et'de Thierfelder, dans
lesquels on vit une anasarque consécutive & une aortite.
Il est vrai qu’il existait d’autres lésions plus capables
d’amener I’épanchement.

La pression artérielle dépend directement de la quantité
de sang contenue dans les artéres ; ¢’est ainsi qu'on peut
expliquer la production de 'eedéme dans Iinflammation ;
la congestion sanguine qui précéde, devenant cause hydro-
gene, nous verrons plus tard que la question est plus com-
plexe. Cetle méme quantité de sang peut étre augmentée
artificiellement par I'injection de liquide dans le systéme
circulatoire. Ici encore la pression artérielle n’est qu’une
canse adjuvante de la dyscrasie du sang.

2° Diminution de Uabsorption veineuse,

§ L. — La circulation veineuse peut étre troublée par
des causes siégeant sur le vaissean, dans son intérieur ou
& son extérieur. !

Presque tous les auteurs avaient admis Popinion de
Lower, confirmée par les expériences et les observations
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de Bouillaud ; la stase veineuse, d’aprés eux, produisait a
elle seule, I’hydropisie ; mais les expériences de Ranvier
publiées dans un mémoire qu’il présenta en 1869 a I’ Académie
des sciences, sont venues infirmer en partie cette opinion.

Nous ne ferons que citer les travaux de Lower et de
Bouillaud, disons toutefois que ce dernier montra que le
mécanisme de Uinfiltration n’est pas, comme le pensaient
Henle et Vogel, une simple transsudation du sérum & tra-
vers les parois des troncs veineux, mais qu’elle se fait au
niveau des capillaires, dans lesquels la tension est augmen-
tée. Ainsi, st 'on fait la ligature de la veine crurale dans
le triangle de Searpa, ce n’est pas a la cuisse que débute
I'eedéme, mais au niveau des malléoles.

La ligature des veines, d’aprés Bouillaud, a done pour
effet d’augmenter la pression dans les capillaires et dy pro.
voquer la sortie du liquide de "hydropisie. Mais il ne suffit
pas de lier le tronc principal du réseau veineux, il faut
empécher le retour de la cireulation collatérale ; cest
ce qui explique pourquoi Hogdson et Ranvier, ont
pu fare la ligature des vemes sans produire deede-
me. Duval et Straus (Dicl. de méd. et de chirurg. prat,
T. 18, 1874 article hydropisie) ont repris les expé=
riences si connues de Ranvier, ils ont constaté que la liga-
ture simple de la veine cave inférieure ou de la veine cru-
rale.n’est pas suivie d’cedéme, mais si on lie la veine
centrale et la veine cave, I’hydropisie a lieu. Nous venons
de citer les expériences de Ramvier, qui avait cherché a
démontrer que la ligature seule des veines ne pouvail pas
amener ’hydropisie, qu’il fallait I'intervention du systéme
nerveux, nous avons vu que Duval et Siraus avaient pu
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amener ’cedéme par la ligature simultanée des deux grands
trones veineux ; disons maintenant que Vulpian et Straus
ont pu obtenir I'cedéme par-la simple ligature de la veine
crurale seule.

La ligature des veines est un moyen d’obstructiou artifi-
ciel, 1l nous faut citer des moyens pathologiques.

Les causes exiérieures aux veines qui peuvent amener
la compression périphérique, capable de troubler la circu-
lation dans les vaisseaux, sont de divers ordres: les plus
communes sont des tumeurs voisines. Les tumeurs intra-
thoraciques peuvent produire une hydropisie généralisée, et
cela quelles qu’en soient Iorigine et la nature, L’hydropisie
sera élendue & tout le corps si les tumeurs compriment les
embouchures des deux veines caves, elle sera partielle,
inférieure ou supérieure, lorsque la compression ne porte
que sur I'un des deux vaisseaux. Parmi les tumeurs com-
primant la veine cave inférieure il faut citer: les cancers
du médiastin (Chomel) ; les ganglions hypertrophiés, les
ganglions tuberculeux chez les enfants, les anévrysmes de
Faorte (Skoda, Reid), les épanchements pleurétiques peu=-
vent amener deux sortes d’hydropisies, ’une symptoma-
tique de la compression veineuse, Iautre analogue a
Pedéme inflammatoire (Jules Gardin, de I'edéme dans
la_pleurésie, théses de Paris 1877) les épanchements
péricardiques aménent plus fréquemment la compres-
sion de la veine cave inférieure (Observation de Angulo
de Heredia. De la pathogénie des hydropisies, thése de
Paris, 1873). Grisolle a réuni douze cas d’oblitération ou
d’obstruction de la veine cave supérieure ; neuf fois sur
douze, l'oblitération du vaisseau résultait de la compression
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qu’exercait sur lui une tumeur solide, telle qu’un goitre
cancéreux pénétrant dans le thorax (Piorry), des ganglions
tuberculeux (Reid et Tonnelé), mais surtout les anévrysmes
de P'aorte ; cetle altération existait chez six malades. Gri-
solle ajoute: « Dans un cas que je crois fort rare, J’ai vu
Pobstruction résulter d’un retrait des parois veineuses, qui
étaient indurées, fibreuses, et entourées d’un fissu dur,
comme inodulaire, dont I’épaisseur et la rétraction avaient
amené l'oblitération presque compléte du vaisseau. Ce fait
a été publié par M. le Dr Oulmont (Grisolle, traité de patho-
logie interne, T. II, page 340).

Les lésions des viscéres abdominaux n’aménent que des
hydropisies partielles, le plus souvent Iascite. Dans lacir-
rhose du foie, la veine porte est comprimée par la capsule
de Glisson ; le cancer du foie peut comprimer la veine cave
inférieure, tandis que les maladies aigués du foie et hyper-
trophie ne sont nullement liées 4 la production de Pascite.

Abeille cite sept cas sur cent observations d’hypertrophie
de la rate, ayant amené I'hydropisie ; Iatrophie de Porgane
n'a jamais 6té suivie d’épanchement ; les maladies de la
rate agissent le plus souvent comme causes dyscrasiques.

Les reins agissent plutot par I'albuminurie, qui est la
conséquence de leurs altérations.

On a cité quelques cas d’ascite produits par les tumeurs
des ganglions mésentériques, du pancréas, de I'intestin, du
péritoine, par les déplacements de I'utérus (1).

1. Ce dernier organe, lorsqu’il contient le produit de la conception, agit
aussi comme cause mécanique, concuremment avec une altération du sang,
dans la production de V'affection appelé Plegmentia alba dolens.

B. 4
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Comme lésions des parois veineuses nous citerons surtout
les allérations variqueuses. La dilatation simple des veines, la
dilatation avec insuffisance et atrophie des valvules, Fatro-
phie de la tunique moyenne aménent bien souvent la produc-
tion de )’ cedéme. On a mentionné les ossificalions des veines
(cas de M. Oulmont). Jaccoud cite encoreles occlusions vei-
neuses, les slases veineuses par turgescence sans lésion des
parois (eedeme du poumon par géne de la circulation dans
les veines pulmonaires). Ces altérations des veines siegent le
plus souvent sur des troncs volumineux el daps ce cas une
lésion unique suffit pour amener I’hydropisie,” mais le mé-
me effet peut dtre produit par des lésions disséminées qul
intéressent un grand nombre de radicules, aisi est provo-
quée Pascite par la tuberculisation peritoneéale ou intesti-
nale, par les épaississements el les brides qui persistent
aprés une phlegmasie éteinte. Ainsi est encore causée I'hy-
drocéphalie par tuberculisalion méningée sans méningite.

A Vintérieur des veines, |'obstruction se fait par throm-
bose ou par embolie ; ces thromboses se manifestent dans
I’état inflammatoire, I'état puerpéral, Iétat cacheclique ;
parmi les cachexies ¢’est surtout la tuberculose et quelque-
fois le cancer qui les produisent.

§ 2. — Mais la circulation veineuse n’est pas seulement
troublée par les differentes causes que nous venons d’énumé-
rer, elle trouve un bien plus grand obstacle dans les lésions
du cceur et dans les troubles de la circulation pulmonaire.

Les lésions des cavités droites du ceeur sont plus fré-
quemment en rappert avec la pathogénie des hydropisies
que celles des cavités gauches, c’est ce qui s’explique par
leur influence directe sur la circulation veineuse ; aussi leur
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influence hydropigéne est-elle bien plus précoce et plus
énergique. De plus, bien que lalésion cardiaque étende en
réalité ses effets sur les deux veines caves, 'hydropisie se
montre plus souvent aux membres abdominaux et au seg-
ment inférieur du tronc ; P'explication en est bien facile :
dans la veine cave inférieure, le sang dont la progression
est génée par la lésion cardiaque, doit lutter encore contre
Paction de la pesanteur. D’aprés Andral les lésions du ceeur
droit pouvant amener I’hydropisie sont : 1° la dilatation du
ventricule droit et son hypertrophie ; 2°laméme lésion avec
I’hypertrophie de I'oreillette droite; 3° la dilatation et I'hy-
pertrophie de Toreillette avec un obstacle périphérique 4 la
circulation ; 4° la méme lésion sans obstacle périphéri-
que ; 5° I'effacement du ventricule droit sans hypertrophie.

Les lésions du cceur gauche n’aménent que médiatement
la production de I'hydropisie, par suite de la géne qu’elles
aménent dans la circulation pulmonaire ef la circulation du
coeur droit ; Papparition de I'épanchement est retardée par
une compensation précoce qui lufte bien souvent avec suc-
cés contre les effets de la lésion cardiaque. La lésion qui
améne le plus fréquemment I’hydropisie est la lésion de la X
valvule milrale,

On a souvent I'occasion de constater que le degré de
I’épanchement séreux n’est pas en rapport avec lintensité
de la lésion cardiaque. On voit des hydropisies considéra-
bles chez des sujets n’ayant qu'une affection valvulaire peu
avancée, et on voit des individus avec des lésions cardia-
ques des plus graves ne présenter qu'une légere infiltration
aux membres inférieurs, au pourtour des malléoles. Cela
tient & ce que, trés-souvent, la lésion cardiaque coincide
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avec une albuminurie produite soit par la lésion cardiaque
elle-méme, soit par laffection qui aura produit cette lésion.
Quelquefois méme, mécaniquement parlant, la lésion car-
diaque est la cause bien éloignée de I'hydropisie. Elle peut
par la géne de la circulation amener une asthénie des cen-
tres nerveux qui met l'individu dans un état de prédis-
position & I'hydropisie, prédisposition mise en jeu par la
cause la plus insignifiante, le froid par exemple.

Les affections du poumon, surtout les affections chroni-
ques, qui entraveront considérablement la circulation dans
appareil respiratoire, sont des causes d’hydrepisie, par suite
de leur retentissement sur la circulation générale. Ce sont
Pemphyséme pulmonaire, Pasthme, la sclérose du poumon
avec ou sans dilatation bronchique; la tuberculose et la
bronchite chronique. Darwall (Cyclopedia of pract. med.
article Dropsy, 1833) caractérise ainsi I'influence de la
bronchite chronique, « les phénoménes qui suivent la
bronchite chronique excepté pour la rapidité de la mar-
che, ne different pas de 'hydropisie due a Pinfiltration du
poumon. La face et les extrémités supérieures sont dans
ies deux cas les premiéres parties qui deviennent cedéma-
ties : quelquefois cet edeme est si léger qu’il occasionne
seulement un peu de [raideur au moment du réveil, et les
malades ne soupgonnent pas qu’il soit lié au gonflement
des paupiéres. Un peu plus tot, un peu plus tard, les che-
villes se tuméfient, et & cet état I’affection peut rester a
peu pres stationnaire pendant des mois et méme des
années. La bronchile chronique étant exposée & des exa-
cerbations plus ou moins aigués, I’hydropisie dans ces cas
s'aggrave et puis diminue quand ’affection primitive dimi-
nue elle-méme d’intensité. »
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Abercrombie et quelques médecins anglais ont cru que
les affections aigués du poumon, pneumonie, bronchite, en
amenant la géne de la pelite circulation, pouvaient pro-
duire hydropisie.

Les médecins francais n’ont pas accepté cetle opinion.
Littré la rejette en avancani Fhypothése que lautopsie, ui
n'a pas été faite, aurait dans ces cas montré la présence de
caillots dans les gros trones veineux. Monneret dit qu’il n’a
jamais observé I'hydropisie dans les affections aigués pas
meéme dans I'emphyséme pulmonaire. Grisolle nje catégori-
quement la production de hydropisie dans les affections
pulmonaires. Rayer d’abord avait aussi partagé les opi-
nions des auteurs francais lorsqu’il eut PPoceasion d’obser-
ver un cas dascite produite par une affection pulmonaire
(Gaz. des hopit. 16 fev. 1847). Graves dit « le plus sou-
vent hydropisie est la conséquence d’une Iésion viscérale
profonde. Lorsquelle est produite par une affection thora-
cique, bronchite ou pneumonie, ou par une lésion cardia-
que, la tuméfaction cedémateuse débute toujours par la
face, le cou, le tronc et les membres supérieurs, »

3* Diminution de Cabsorption lymphatique.

Aselli prétendit que le liquide de I"hydropisie était de la
lymphe épanchée par suite de la rupture des canaux char-
gés de la conduire. Hunter et Cruishank crurent que la
circulation de la lymphe était génée soit par Paltération des
vaisseaux soit par leur atonie. Morgagni et Bichat dirent
que c’était I'état variqueux des vaisseaux lymphatiques qui
produisait I'hydropisie. Scherb admit ’obstruction des vais-
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seaux. Boyer et Mascagni leur compression. Bouillaud et
Magendie ont prouvé que dans!’hydropisie les lymphatiques
étaient dilatés.

Diverses expériences ont été faites pour appuyer ces théo-
ries, leurs conclusions sont difficiles. & tirer. Car pour
Phydropisie généralisée, si la ligature du canal thoracique
faite sur des animaux par Monro et Dupuytren el I'obstruc-
tion de ce vaisseau constaiée par Bichat, Monro, Cullen,
Laennec, Andral, etc., n’avaient pas provoqué la. suffusion
séreuse, en revanche les cas de Wrisberg, Scherb et Nasse
démontrent qu’elle peut succéder & Ioblitération du canal
thoracique. Virchow a observé une mfiltration générale
avec ectasie de tous les vaisseaux lymphaliques, sur un
vean mouveau-né dont le canal thoracique élait obstrué
par un caillot & son embouchure dans la veine sous-cla-
viere. Pour 'hydropisie partielle la conclusion est moins cer-
taine encore, parceque dans la plupart des cas, il existe, en
méme temps que le trouble de la circulation lymphatiqueun
wouble de la circulation veineuse, produit surtout par la
compression qu’exercent les ganglions lymphatiques tuméfiés
sur les veines : les rapporls anatomiques des deux ordres
de vaisseaux aux aisselles et aux aines rendent compte de
ce fait. Toutefois, il est des cas dans lesquels le liquide in-

filtré se rapproche par sa richesse en substance fibrinogéne
de Ja composition de la lymphe, mais ces faits qui consti-
tuent Ihydropi lymphaticus de Virchow, semblent a Jac-
coud étrangers 4 I’hydropisie proprement dite. (Jaccoud
path, interne). Virchow les rapporte non pas i une exos-
mose de la lymphe & travers les vaisseaux blancs, (nous
avons vu que Pexosmose du liquide de I'hydropisie ne se
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fait qu'au niveau des capillaires et des veinules) mais a
une production exagérée de substance fibrinogéne dans le
tissu d’ou naissent les lymphatiques de la partie infilirée.
C'est donc, d’aprés le mot proposé par Rayer, une hydro-
phlegmasie interstitielle ; cette affection se rapporte d’aprés
Jaccoud, aux épanchements articulaires, a ceux qui se font
dans la tunique vaginale, aux cedémes inflammatoires des
enfants et des adultes qu’on désigne sous le nom d’@démes
douloureux. ‘

Klob a déerit un edéme de la face, produit, d’apres lui,
par une thrombose dans les petits vaisseaux lymphatiques ;
cette thrombose étant due a Pintroduction. dans les vais-
seaux, de la trichine.

Ludwig et Robin ont déemontré expérimentalement que
le trouble de la circulation lymphatique pouvait amener
I'@déme. Chez un chien ils liérent le museau, I'cedéme se
produisit & la lévre supérieure, ils provoquérent I'écoule-
ment de la lymphe, I'edéme disparut. En somme, les
différents auteurs ont platot cherché & prouver I’exosmose
de la lymphe que le défaut de son absorption. Or, les
différentes causes qui peuvent troubler le cours de la
lymphe dans quelques vaisseaux n’étendent pas leur action
trés-loin; de plus, leur effet est contrebalancé par deux
conditions puissantes ; I’absorption veineuse, et la commu-
nication étendue des différentes régions du tissu conjonctif,
communication qui permet ['établissement rapide d’une
espéce de circulation collatérale semblable a celle qui
se fait, mais par un antre mécanisme, pour la circulation
veineuse.

Nous signalerons une derni¢re variété d’hydropisie
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mécanique, c'est celle qui a liew dans une cavité close, &
la suite de l'atrophic de Iorgane contenu, telle est
hydrocéphalie par atrophie du cerveau, ou bien encore
Phydropéricarde et I’hydrothorax qui succédent & T'atro-
phie des poumons. Cette hydropisie est souvent désignée
sous le nom d’hydropisie ex vacuo.

B. — nypropisiES DYSCRASIQUES.

On sait que le sang, lorsqu’il subit certaines altérations
dans sa composition, passe a travers les parois des vais-
seaux qui le eontiennent, en raison d’un phénomeéne
d’ovdre physique qu’on appelle I'exosmose, d’oti le nom
d’hydropisies exosmotiques donné a cetle classe d’hydropi-
sies, par M. le professeur G. Sée. Les modificalions que
peut subir le sang portent ou bien sur les éléments figurés
ou bien sur le plasma.

Les alterations des éléments figurés, constituées surtout
par I'aglobulie ou 'anémie, n’ont jamais amené par elles-
mémes ['hydropisie.

Quant au plasma. ces altérations peuvent porler sur la
fibrine, albumine et I'eau, et parallélement sur les diffé-
rents sels qui y sont dissous.

1° Le sang dans certaines maladies subit une modifica-
tion que Pon a appelée I'inopexie. Elle est constituée par
une tendance particuliére a la coagulation de la matiére

fibrinogéne. Cette coagulation améne-les thromboses et les

embolies, et par suite les hydropisies mécaniques. M. le
professeur G. Sée n’admet pas celte altération, et il expli-
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que la production des thromboses de la maniére suivante.
Dans les maladies qu’on décrit comme produisant I'inopexie,
le coeur et les muscles des parois artérielles sont atteints de
degénérescence le plus souvent graisseuse, quelquefois
amyloide. Les organes contractiles de la circulation ne fonc-
tionnant plus réguliérement, le sang sera géné dans son
cours, et il suffira de la moindre cause occasionnelle pour
amener la coagulation de la matiére fibrinogéne. Dansla tu-
berculose par exemple, ce processus viendra se joindrea la
géne de la circulation pulmonaire, etaménerala production
de I'hydropisie. :

2° Si 'on injecte dans le systéme circulatoire une cer-
taine quantité d’eau, la composition du sang est momenta-
nément changée, I'accroissement subit de la proportion
d’eau a pour conséquence une diminution relative de 1’al-
bumine et des globules, et cette hydrémie artificielle est
suivie d'une hydropisie plus ou moins étendue, qui est en
tout cas temporaire, parce que l'altération du sang, qui lui
donne naissance, est elle-méme transitoire. Elle est immé-
diate, parce que, avec la modification du sang, marche de
pair I'élément mécanique ; en méme temps, en effet, que
I’eau en exceés allére la composition du liquide, elle aug-
menle par turgescence la pression infra-vasculaire, les
deux influences étant simultanées, Ueffet est immediat. Les
premiers qui entreprirent celte expérience furent Scheltze
et Hales, Magendie, Claude Bernard qui injecta jusqu'a 1120
grammes d’eau dans les veines d’un chien. Hayem et Car-
ville répétérent ces expériences avee plus de soin et posérent
les conditions suivantes pour que I’hydropisie se produise :
la présence d’une certaine quantité d’eau, I’absence d’éli-

B. 5




== Sl ===

mination, et ’augmentation de la pression mtra-vasculaire.

3° La diminution d’albumine dans le sang ou hypo-
albuminose constituera I'hydropisie. Pour bien comprendre
le role hydropigene de I’hypoalbuminose, il nous suffira de
rappeler en quelques mots les phénoménes de la diffusion
décrits par Graham. 1l appelle diffusion la propriété que
possédent les corps solides ou liquides de se disséminer
dans un liquide qui peut se dissoudre, et dyalise le pouvoir
qu’ils ont de diffuser & travers une substance poreuse. Les
corps qui cristallisent facilement ont un grand pouvoir de
diffusion, ce sont les corps cristalloides ; les corps gélati-
neux ou colloides ont au contraire un pouvoir de diffusion
trés-faible. Ces principes généraux ont une application im-
portante en physiologie. Les parois vasculaires conslituent
le dyaliseur. Dans le sang nous trouverons comme cristal-
loides les divers sels qu’il contient el comme colloide sur-
tout I'albumine.

Cette albumine est un élément nécessaire au sérum, ear,
d’aprés Cl. Bernard, c’est elle qui empéche les parties
liquides du sérum de traverser les parois des vaisseaux
pour venir se diffuser dans le liquide qui entoure ces vais-
seaux. La quantilé d’albumine descend-elle au-dessous
d’un chiffre déterminé, la suffusion séreuse se fait trés-
facilement ; pour que son pouvoir puisse se produire, il
faut au moins, d’aprés M. le professeur G. Sée, une pro-
portion de 75 parties d’albumine pour 1000 de sérum.
Chaque fois que ce chiffre tombe & 65, & 60, les infiltra-
tions peuvent se faire. Mais cette 1ésion n’est jamais isolée,
le sang appauvri en albumine est toujours trés-aqueux, au
point que I'eau du sérum monte de 787 partiespour 1000,
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a 829, si bien que quelques auteurs désignent cet éta
sous le nom d’hydrémie vraie, pour le distinguer de la
polyémie séreuse, ot la quantité d’eau est augmentée par
rapport aux parties solides du sang. En méme temps les
globules sont diminués (Gavarret et Poggiale). Mais le
sang eprouve, en outre, une modification qui est dans un
rapport plus direct avec la privation d’albumine. Chaque
partie d’albumine qui vient & manquer dans le sang, d’a-
prés Carl Schmidt, est remplacée par une quantité propor-
tionnelle de sels solubles ; c’est ainsi que huit parties de
chlorure de sodium remplacent une partie d’albumine; le
sang de colloide tend & devenir cristalloide. De plus, ces
maliéres salines exigent une quantité d’eau déterminée pour
se dissoudre ; d’aprés les expériences de Kierulf, en injec-
tant daos les veines une certaine quantité d’eau, le sang
acquiert 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
meéme un sang plus pauvre en albumine sera plus aqueux
et plus riche en matiéres salines. C’est en se fondant sur
ces principes que M. le professeur G. Sée (1) a divisé les
causes de I'hypo-albuminose en deux groupes: 1° hypo-
albuminose par cause directe, par manque d’introduction
d’albumine dans I'organisme. C’est ce qui se voit dans Ia-
némie par manifion, par alimentation insuffisante (épidé-
mies fameliques de la Basse-Egypte, d’Eisfeld, de
Schemmilz, d’Anzin). Nous rattacherons & ce groupe les
hydropisies des convalescents, des malades atteints de

4. Loco citato, p. 160.
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cancer gastro-intestinal ou cesophagien, les cedémes fugaces
et mobiles qui se développent dans les parties déclives,
chez les individus cachectiques, soit cancéreux, soit phthi-
siques. Le faita é1¢ démontré expérimentalement par Briicke.
Il place dans un local humide une grenouille dont il a sec-
tionné le nerf sciatique, il laisse jetner 'animal; au bout de
quelques jours le membre paralysé est cedématié ; il nourrit
copieusement I’animal, 'eedéme disparait pour reparailre
sous l'influence d’une nouvelle abstinence, et ainsi de suite
i plusieurs reprises. M. le professeur G. Sée explique ainsi
Pinfluence de I'inanition. « Par suite de la privation des
aliments, les matiéres plasmatiques du sang s’usent pour
entretenir le fonctionnement des organes, puis comme elles
ne sont pas remplacées, le sang devient séreux, en méme
temps que les globules diminuent d’une maniére absolue,
Palbumine subit une dépréciation de plus de la moitié. Si
les lésions et leurs causes persistent, il peut en résulter
une désalbuminémie, et par conséquent une disposition a
Phydropisie ;

2° Hypo-albuminose par cause indirecte, par déperdition
de I'albumine. Ce mécanisme se produit dans les hémorrha-
gies répétées, dans les suppurations prolongées (des os
surtout), dans les cachexies telles que ’hémophilie, le pur=
pura hémorrhagique, le scorbut. La déperdition peut se
faire par la diarrhée, ou par les urines. Il faut distinguer les
diarrhées d’aprés la nature des selles, selon qu’elles con-
tiennent de [’albumine et des matiéres salines. On peut
avec M. le professeur G. Sée admetire trois groupes de
maladies provoquant la désalbuminémie.

1° Les maladies qui entrainent une perte d’albumine
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sans changement dans la quantité des sels (diarrhée des
enfanis, avec ulcérations, diarrhée des phthisiques) ;

2° Les affections qui enlévent de I’albumine avec dimi-
nution des sels ; albuminurie cantharidienne, de 1'lle de
France, des balsamiques ;

3° Les diarrhées qui enlévent une forte proportion de
sels sans diminuer la quantité d’albamine, le choléra dont
les selles ne sont que de I'eau chargée de sels (Zimmer-
mann), ou renfermant une quantité minime d’albumine
(Carl Schmidt), la dysentérie (Speck).

Mais c'est surtout par les urines que se fait la plus
grande déperdition de 'albumine.

L’albuminurie, quelle que soit sa cause, est presque tou-
jours accompagnée d’hydropisie, Andral veut que celle-ci
existe toujours, mais elle n’est pas constante, car elle peut
manquer une fois sur onze (Freerichs), une fois sur vingt
(Rosenstein). Le passage anormal de Palbumine & travers
le filire rénal est dii, d’aprés Jaccoud : 1° & Paltération des
reins, et non & 'augmentation de la pression dans les arté-
res rénales, car I'expérimentation a montré que cette fluxion
a pour unique effet 'accroissement quantitatif de la séeré-
fion, el qu'elle ne peut nullement produire Iexosmose de
Palbumine (Goll ¢t Ludwig) ; 2° & une modification méme
de I’albumine qui changerail ses conditions de diffusibilité,
car I'expérimentation (Briicke, Funke, Stokvis), a prouvé
que, si albumine normale ne passe pas par les parois des
vaisseaux, I"albumine arlificiellement modifiée acquiert celte
propriété endosmotique. Nous n’admettons pas cetle der-
niere modificalion comme cause de ’albuminurie dans les
maladies aigués; car son existence supposée par Jaceoud,
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n'est pas prouvée; dans certains cas cependant elle peut
provoquer P'albuminurie, mais celle-ci n’est plus la cause
de TI'hydropisie, elle en est la conséquence. Quand un
épanchement séreux se résorbe, I’albumine qu’il contient
est résorbée avec lui ; or il est probable qu’elle est modifiée
et dés lors il est naturel que ne pouvant rester dans I'appa-

reil circulatoire, elle passe par le filtre rénal.

Quoi qu’il en soit, dans l'albuminurie le sang subit des
modifications profondes, la proportion d’albumine subit
une diminution excessive, la quantité des sels augmente en
sens inverse ; les conditions de I’exosmose du sang les plus
favorables sont réunies et I'épanchement se produit.




II. — HYDROPISIES ESSENTIELLES.

Nous avons vu que les auteurs ont depuis longlemps
opposé aux hydropisies sympiomatiques d’une lésion orga-
nique ou d’une altération du sang, des hydropisies qui ne
reconnaissent pas ces causes; ils les ‘onl appelées essen-
tielles, parce que Iapparition de I'épanchement est primi-
tive, isolée et mdépendante de tout état morbide antécédent;
mais nous allons voir que I'on n’a pas songé aux troubles
fonctionnels qui peuvent amener dans Pappareil de la
circulation les mémes effets avec les causes dites méca-
niques. Mais il est un point hien plus important & noter,
et que Jaccoud a signalé. D'aprés la différence de Pépan-
chement de ces hydropisies avec celui des premiéres,
d’aprés leurs symptomes qui ne sont pas les mémes, on
peut parfaitement penser 4 une autre lésion que Ihy-
dropisie.

(’est presque toujours une anasarque génerale, trés-
rarement une ascite, d’oi le nom d’anasarque essentielle
qui a prévalu. Les auteurs qui n’ont pas voulu admetire
Pessentialite de la maladie ont fait remarquer que I'infil-
tration se fait rapidement, avec des symptomes fébriles
plus ou moins intenses, que la résorption de méme est
trés-rapide ; que la cause principale qui semble lui donner
naissance est I'impression du froid, pour ces raisoms, ils
ont adopté le terme d’anasarque aigué a frigore, qui ne
préjuge nullement de la nature de Paffection.
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[’affection est connue depuis longtemps, mais nous ne
pouvons réellement admeltre comme apparienant a ce
groupe, que les cas d’hydropisie observés depuis la décou-
verte de Bright, depuis 1827 par conséquent. Nous donne-
rons les différentes théories qui ont été proposées, et nous
tacherons d’exposer le mieux possible une hypothése qui
nous a é1é inspirée par les considérations anatomiques que
nous avons exposées au début. D’abord, disons dans
quelles circonstances se montrent ces hydropisies.

Les plus fréquentes se montrent dans les cas oi Findi-
yidu étant en sueur ou ayant chaud, est mouillé ou subit
brusquement et pendant un certain temps 'action du froid
extérieur ou ingére des boissons glacées, au moins tres-
froides, ce sont la, & vrai dire, les véritables anasarques a
frigore.

Nous y joindrons les anasarques qui surviennent pen-
dant la convalescence de la scarlatine et qui sont fort
différentes des anasarques qui se montrent pendant le cours
de la fitvre éruptive.

Le D' Ronvaux de Liége (1) et Trousseau (legons cliniques)
ont décrit comme anasarque essentielle une hydropisie pro-
duite par la rétention d’urine. Mais nous ne croyons nulle-
ment pouvoir la définir ainsi; elle est mécanique, parce
qelle améne la répletion aqueuse du systeme circulatoire,
elle est aussi dyserasique, soit par le fait de la lésion pri-
mitive, qui a amen¢ la rétention d’urine, soit par le fait.de
la présence dans le sang de certains éléments excrémen-
tiels, qui ne peavent pas s’éliminer par I’émonctoire rénal.

Pouvons-nous grouper les différentes théories proposées?

1. Gaz Médic. 1865,
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Nous le croyons et comme dans notre premiére partie,
nous décrirons les théories mécaniques et les théories dys-
crasiques.

I. — THEORIES MECANIQUES.

1° Elles sont fondées sur I'influence du systéme nerveux
sur la circulation. Ce sont les théories appelées névro-vas-
culaives par M. le professeur G. Sée.

Les vaisseaux possédent des muscles lisses qui par leur
action resserrent ou augmentent le calibre des vaisseaux,
Ces muscles sont toujours dans un état de demi-contrac-
tion, qui provoque ce qu’on appelle le tonus vasculaire,
(Vulpian), et par suite le maintien de la tension du sang ;
cette aclion se fait par la tonicité musculaire. Mais il exists
certains nerfs qui par leur influence sur les muscles contrac-
tent ou dilatent les vaisseaux, on les a nommés nerfs vaso-
moteurs. Nous n’avons pas l'intention de faire Pexposé de
toute la théorie des vaso-moteurs, il nous suffira de renvoyer
a l'onvrage de M. Beaunis (Nouveaux éléments de Physio-
logie humaine, page 959 et suiv.) et d’en tirer les concly-
sions suivanles : Il existe des nerfs vaso-moteurs dont la
section ou la paralysie améne la dilatation des vaisseaux et
une augmentation de température dans le lerritoire organi-
que, Irrigué par ces vaisseaux ; leur excitation améne les
phénoménes inverses, resserrement des vaisseaux, efc., c@
sont les nerfs constricteurs. D’autres nerfs décrits par Schiff,
ont des propriélés contraires, leur paralysie aménela cons-
triction vasculaire. leur excilation sera suivie de la dilatation
des vaisseaux. Cette dilatation est active, d’aprés Schiff, elle
B 3
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est passive d’aprés la plupart des auteurs. Vulpian. Cl. Ber-

nard, Rouget, admetlent avec quelques variantes dans I'ex-
plication, une action analogue & celle du pneumogasirique
sur le ceeur, une action nerveuse d’arrét sur les nerfs cons-
tricteurs, d’ou cessation d’action des muscles lisses des
vaisseaux. L’excilation vaso-mofrice est continue, tandis
que lexcitation vaso-dilatatrice est temporaire et ne
s'exerce (u'a cerlains moments et sous certaines influen-
ces; les alternatives de contraction et de dilatation des
vaisseaux ne sont pas régaliéres et rhylhmiques comme
celles du ceeur.

* Les nerfs vaso-moleurs ont deux sources principales, la
moelle d’une part, le grand sympathique d’une autre.
L’origine des vaso-dilatateurs parait se faire aussi dans la
moelle ; ces fibres marcheraient dans les faisceaux posté-
rieurs d’aprés Vulpian. Leur action seraif secondée par
celle des centres ganglionnaires qui se trouveraient dans les
parois vaseulaires d’apreés Golfz.

Les centres vaso-moteurs peuvent éire excités, et
peuvent étre lésés. Ils sont excités : 1° Par des états par-
ticuliers du sang (excitation vaso-mofrice directe) ; 2° par
des excitations partant des nerfs sensitifs (excitation vaso-
motrice réflexe).

Le sang veineux agit comme excitant sur les cenires
vaso-moteurs par Pacide carbonique (Traube). Il aura la
méme action il contient un gaz irrespirable, tel que I’hy-
drogéne. C’est & ce mécanisme qu’on peut rapporter en
partie la production des hydropisies dans les empoisonne-
ments par la vapeur de charbon.

La présence de certaines substances dans le sang peut
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amener le méme résultat. Cest ainsi que Rathery explique
les eedémes qui accompagnent les éruptions ortices, aprés
I'ingestion des moules. Ukle et Vagner ont vu chez un
enfant de 4 ans, survenir un cedéme de la face aprés I'ad-
ministration d’un demi grain de morphine. Le curare peut
agir sur U'innervalion vaso-molrice, mais son action est ici
beaucoup trop incertaine. Les poisons minéraux tels que
le phosphore, I'arsenic, le plomb agissent plutot par la
lésion rénale qu’ils provoquent. M. Bourgeois (d’Etampes)
a voulu rattacher & cet ordre de causes I'cedéme qu’il a
appelé malin et qui se montre dans le charbon ; il atiribue
son appariton & Paction du virus charbonneux sur le sys-
témenerveux. On pourrait aussi y joindre, d’aprés Rathery,
P"action du virus rabique.

L’excitation des nerfs sensitifs produit tantot un rétré-
cissemenl, tantot une dilatation, et dans ce cas il est diffi-
cile de préciser si la dilatation doit étre attribuée a une

paralysie réflexe des vaso-consiricteurs, ou & une excita- -

tion directe des vaso-dilatateurs. L’action des nerfs sensi-
tifs se traduit par un rétrécissement fugace, suivi bienfot
d’une dilatation, dont la cause réside dans la paralysie,
par épuisement de Ilaction nerveuse. Les vaisseaux s@
dilatent, le sang y afflue ; et sa tension augmentant, ’exos-
mose se produit. Tels sont les principes généraux sur
lesquels reposent les théories de Germe, de Goodfelwor,
d’Angulo, de Heredia, de Jaccoud, de Vezeaux, de
Lavergne.

Germe dans sa dissertation inaugurale, avance que ce
n'est pas l'action du froid qui est la cause de I'hydro-
pisie, c'est le passage du froid au chaud. Le froid
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améne la contraction des capillaires, le sang reflue dans
les grosses arteres, la chaleur au contraire provoque le
relichernent des capillaires, d’ot chaleur et rougeur des
tecuments, augmentation de la tension el de la vitesse du
sang, et par suitc hydropisie; 'albuminurie qui se montre
quelquefois dans ces anasarques, est due a nne congestion
rénale produite par le méme mécanisme, sous 'influence
de la méme cause. Goodfellow admet une dilatation para-
lytique des vaisseaux, amenée par P’épuisement de la con-
tractilité ; 1l s’appuie sur les expériences des fréres Weber,
qui, en faisant passer un courant électrique violent par les
nerfs, déterminérent la dilatation paralytique des capil-
laires. Le froid, d’aprés Goodfellow, par son action pro-
longée, fail perdre aux muscles des parois vasculaires non-
seulement leur contractilité, mais encore leur fonicité, de
la, différence de cette paralysie vaso-motrice, avec la dila~
tation observée dans la congestion, oi le tonus existe
encore.

Mais il faut y ajouter une cause prédisposante, I'asthé-
nie des cendres merveux vaso-moteurs, produite par une
maladie antérieure telle que la scarlatine, les fieyres ady-
namiques, ou par les faligues, les exces, les privalions.
Pour le D* de Vezeaux de Lavergne les deux théories de
Germe et de Goodfellow doivent se combiner. Le froid com-

mence par amener la dilatation passive des vaso-constric-
teurs ; le tout sous DI'influence prédisposante de I’asthénie
des centres nerveux.

Jaccoud a émis I'hypothése d'une fluxion ecollaté-
rale. Les capillaires de la peau soumis & [Paction
du froid se contractent, le sang reflue dans les vais-
seaux du systeme le plus voisin, du tissu conjonctif
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sous-cutané ; il s’en suil dans ces vaisseaux une augmen-
tation de pression, et 'exosmose en est la consequence.,
M. de Vezeaux de Lavergne fait remarquer avec Justesse
quil 0’y a pas de raison pour que les capillaires sous-
cutanés ne solent pas soumis & la méme influence que ceux
de la pean, que deés lors la fluxion collatérale n’est plus
acceptable.
Maintenant si nous résumons ces différentes théories nous

voyons qu elles aboutissent & un fait principal, la dilatation .

des capillaires par action réflexe; cetle dilatation se fera
par action directe d’aprés Angulo de Heredia. 11 dit que le
froid étant une sensation douloureuse procuit une dilata-
tion vasculaire active. Cette sensation du froid se faisant
sentir sur toute la surface cutanée il y a une dilatation
générale des vaisseaux périphériques produisant un trouble
de la circulation capable d’amener Dinfiltration de sérosité
dans le tissu cellulaire.

Mais cette dilatation vasculaire, cet afflux sanguin cons-
tituent la congestion, et nous ne voyons dans ces différents
auteurs que Goodfellow qui cherche & nous expliquer pour-
quot au lieu de la congestion simple, il se produit I’épan-
chement séreux ; il est vrai que son explication est hypo-
thétique. Nous voyons dans Jaccoud que la congestion d’ori-
gine nerveuse nma pas d’aufre mécanisme, et que les
hydropisies supplémentaires qui surviennent par suppres-
sion d’un flux habituel, menstrues ou hémorrhoides,
reconnaissent tout-i-fait les mémes conditions de produc-
tion que les congestions supplémentaires. Mais les hydro-
pisies supplémentaires se comprennent par augmentalion
de la quantité de sang, dans appareil circulatoire.
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A ces causes mécaniques d’origine nerveuse, il faut en
joindre d’autres, d’origine nerveuse ¢galement, mais dont
I'influence est encore controversée, ce sont les lésions soit
centrales, soit périphériques du systéme nerveux. Pour
ceux qui admettent existence des nerfs trophiques, décrits
par Samuel, ces lésions agiraient par I'intermédiaire de ces
nerfs, sur la nutrition des tissus, de facon a troubler I'ex-
halation et 'absorption des liquides quiles baignent. Pour
les autres, cette action se traduirait simplement par un
trouble de I'action vaso-motrice. Quoi qu’il en soit, nous
voyons Pellegrino (Thése de Paris 1864) citer des cas d’a-
nasarque qui se montraient & la suite de lésions cérébrales.
Moujeot (Thése de Paris 1867) cite 'anasarque ou I'cedéme
comme conséquence de D'altération des nerfs. Leudet
attribuail I'cedéme, qui se montre dans les empoisonne-
ments que la vapeur de charbon, & une névrite. Canstatt
(Handbuch méd. Klui, 3° édit. p. 279) attribue I'cedéme
de la face dans la névralgie (ri-faciale, 4 une aliération du
nerf. Sydenham, Portal, et de nombreux auteurs ont noté
Pinfluence de I'hystérie et de la chlorose sur la production
des hydropisies. Mais celui qui entre tous [a le mieux dé-
montré I'influence du sysiéme nerveux sur la production
des hydropisies, c¢’est M. Ranvier (C. R. de 1’Acad. des
Sciences 1869, et mémoire a la Soc. de biologie 1871).
Voici les conclusions qu'’il tire de ses expériences : « On
peut produire I'cedéme en activant la circulation. Ce n’est
done pas la slase sanguine qui détermine 1'eedéme.
[Fedéme est le résultat d’une angmentation de la tension
du sang dans les vaisseaux sanguins.

2° Nous avons déja mentionné une autre théorie méca-
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nique, celle qui veut assigner comme cause de I’hydropisie
Pexistence d’une affection thoracique.

3° Une autre théorie plus ancienne, c¢’est celle du trou-
ble qui exisle entre I'exhalation et absorption séreuse. Les
anciens croyaient & Iexistence d’une vapeur animale qui
occupe les interstices des divers organes et des tissus.

Cette vapeur & I'état morbide se condense pour produire
la suffusion séreuse. Ainsi Franck, cité par Rathery nous
dit: « Le tissu cellulaire el les grandes cavités sont conti-
nuellement humectés par une vapeur animale qu’exhalent les
extrémilés capillaires des vaisseaux artériels. Lorsque cette
vapeur, deslinée, entre aulres usages & prévenir les adhé-
rences mutuelles que les parties pourralent contracler entre
elles, est séerétée en trop grande abondance, ou es frop
longtemps retenue dans le lieu ou exhalation la dépose,
et perd par ce séjour une certaine quantité de calorique,
elle se condense et se change en sérosite. Mais I'action des
vaisseaux absorbants plus grande que celle des vaisseaux
exhalants rend cette stagnation difficile ; en effet, si on in-
jecte de I'eau dans le thorax d’un animal vivant, elle est
absorbée au bout de quelques heures. La ligature, la com-
pression du tronc des lymphatiques, font cesser la résorp-
tion, les parties ou la sérosité n’est plus reprise et aborde
continuellement, se distendent et se tuméfient. » On le voit
cette théorie n’est que le fonds de la théorie actuelle des
causes mécaniques.
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II. — THEORIES DYSCRASIQUES.

l° La cause la plus invoquée est l'albuminurie qui
coincide fréquemment avec I'hydropisie. Mais cette albu-
minurie peut précéder I'hydropisie, alors cette derniére est
symptomatique de 'albuminurie ou tout au moins de la
lésion qui provoque I'albuminurie. L’hydropisie peut ap-
paraitre en méme temps que I'albuminurie; Becquerel et
Rodier, qui veulent que I'anasarque essentielle soit tou-
jours produite par I'hypoalbuminose, disent que I'albu-
minurie a pu se produire quelques heures avant ’anasar-
que, et n’étre constatée (que par suite d’'un examen pro-
voqué par I'apparition de I’hydropisie. Nous ferons remar-
quer que I'hydropisie ne peul pas étre produile en si peu
de temps par lalbuminurie, lorsque dans la maladie de
Bright, 'on voit Phydropisie éire si tardive. Du reste, Bec-
querel et Rodier ont remarqué des cas d’anasarque sans
albuminarie; ils ont dit que le sang avait subi une dépré-
clation en albumine par suite d’une albuminurie antérieure
causée par unc néphrite catarrhale, affections qui avaient
disparu laissant derriére elles, ladésalbuminémie et ’hydros
pisie.

Eolin Phydropisie précéde quelquetois I'albuminurie.
Dans ce eas nous croyons que Palbuminurie est critique de
Pépanchement ; elle mdique la résorption de la sérosité, et
de Palbuminurie modifice qui y est en suspension.

2° Une autre théorie dyscrasique est celle qui se fonde
sur U'influence de la suppression des fonclions cutanées.
D’abord, il faut y ajouter aussi une mfluence mécanique
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par suite de la suppres® d’un émonc-tuire. Mais dans
cette théorie ce serajs * Presence de matiéres excrémenti-
tielles qui altérer,” 12 composition du sang. Les expé-
riences de Foup-ult 0nl prouvé que sur des animaux dont
il avait suppr"é les fonctions cutanées, en les enduisant
d’un vernis !l De se produisait jamais d’hydropisie, et que
trés-rapepnt de I'albuminurie,

3o pus arrivons maintenant aux théories qui font de
I’anasfque essentielle une affection inflammatoire: Bres-
cherinterpréte des doctrines de Dupuytren, et de Marandel,
cosidére les hydropisies aclives comme provenant d’une
srme particuliére d’irritation (irritation sécrétoire).

Bouillaud s’exprime ainsi: « Les hydropisies actives
s’opérent sous I'influence d’une excitation, soit locale, soil
générale du sysiéme artériel, lequel apporte & tousles orga-
nes les principes de la sécrétion séreuse dont ils peuvent
étre le siége. Gette excitation est quelquefois trés-voisine de
celle qui constitue un léger état inflammatoire, de 13 le nom
d’hydrophlegmasies donné aux hydropisies par certains
auteurs. Laennec, lui-méme, est au nombre de ceux qui ont
signalé ce rapprochement : quelque différence qu’il y ait, dit-
il, soit sous le rapport des symptomes, soit sous celui de la
lésion organique, entre une hydropisie et une inflammation,
il n’en est pas moins vrai que ces deux espéces d’affection,
si opposées dans leur plus haut degré de développement,
se confondent pour ainsi dire dans I'autre extrémité (Auscult,
méd. t. II) ». Bouillaud, Traité de nosographie médicale,
tome 1V, page 144. L’augmentation de la pression arté-
rielle est due, d’aprés Rostan, & une inflammation moins
intense que celle qui suit la congestion.

-1
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Andral qui avait admis 'abe, Pexistence d'un stimulus
hypercrinique, rejette plus tard L. 1oco dune inflam-
mation, par suite de I'absence de la fu: . 150 I’épanche-
ment; or, nous avons vu que, d’aprés g q  certaines
anasarques essentielles se sont monlrées ave ;) épanche-
ment renfermant de la matiére fibrinogéne.

(C’est en nous appuyant sur la présence de Cbs matiére
dans ces épanchements, sur les symptomes aigus ¢ shriles
de ces anasarques, sur leur étiologie, le froid ou I'buyigita,
surtout en nous rappelant analogie au poiné de vue his,|,.
gique du tissu conjonclif sous-cutané avec les séreuses g
nous avancerons hypothése que ces anasarques pourraien.
fort bien étre la eonséquence d’une affection rhumatismale
du tissu conjonctif sous-cutané. L’analogie estassez grande ;
les deux tissus conjonctifs et séreux ne sont presque qu’un
seul el méme tissu, le rhumatisme des séreuses et Ianasar-
que aigué a frigore présentent la méme étiologie, le méme
liquide & peu de chose prés, les méme- symptomes, et la
méme marche rapide. Quelques-unes de ces anasargues ne
présentent pas de fiévre, mais ne voit-on pas quelquefois des
rhumalismes avec tres-peu de réaction fébrile. On pourra
nous objecter le peu de fréquence des anasarques compara-
tivement aux rhumatismes des séreuses; ici nous pouvons
faire remarquer qu’on a pu parfaitement méconnaitre de
ces anasarques parce qu’elles existaient chez des rhumati-
sznits présentant des lésions cardiaques; lésions qui ont
été regardées comme cause de’épanchement, tandis qu’elles
étaient comme lui les conséquences d'une méme affection,
le rhumatisme.

De plus, malgré leur analogie, ces deux lissus ont des
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fonctions particuliéres, des conditions de sensibilité fort diffe-
rente, de sorte qu’il n’est pas étonnant que le tissu con-
jonctif sous-cutané soit atteint beaucoup plus rarement, el
d’une facon beaucoup moins intense. Nous avancons uune
simple hypothése basée, nousI’avons dit, sur Panatomie ot
la physiologie normales du tissu conjonctif et sur la présen-
ce de la congestion el des symptomes fébriles inflammatoi-
res de ces anasarques. Les auteurs qui ont mvoqué Iaction
nerveuse comme base unique de I’hydropisie, ont été obli-
gés d’admettre une prédisposition particuliére constituée
par asthénie des centres nerveux. Nous préférons admet-
tre Pexistence de la diathése rhumatismale : la question est
a revoir sur ce sujet, les auteurs qui citent des observations
d’nnasurque essentielle, ne s’en sont pas ocecupés.

Nous ne dirons que quelques mots de I'anasarque sur-
venant dans la convalescence de la scarlatine, sans quil y
ait albuminurie antérieure. Nous la regardons comme sous
l'influence de la méme cause que Panasarque a frigore ;
on nous objectera que bien souvent les malades étaient
entourés de soins, qu'ils n’avaient pu se refroidir ; mais
il ne faut pas oublier que nous avons affaive 3 des gens
sortant de faire une grave maladie, que la peau a été des-
quameée, rendue plus sensible, que lapluslégére cause peut,
par conséquent, influer d’une facon trés-profonde sur leur
organisme, cette anasarque n’est nullement en rapporl avec
Palbuminurie qui peut survenir dans le cours de la maladie
quoique celte albuminurie puisse tardivement étre suivie
d’hydropisie.
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Osservation 1 (personnelle).

Le nommé Sansas, Antoine, soldat au 125° de ligne est entré le
9 janvier 1877, a I'hopital militaire du Val-de-Grce (Service de
M. le professeur Villemin) pour une anasarque.

Ce malade raconte que, le 4janvier, en se réveillant, il avait de la
peine a soulever ses panpieres, ses camarades lui firent remarquer
qu’il avait la figure enflée.

Cet état ne dura qu’un jour, trois jours aprés, le 7 janvier les mémes
phénoménes se reproduisirent. Le médecin du régiment & la visite
duquel il se présenta lui dit de revenir le lendemain ; mais le 8 I'en-
flare de la face avait disparu; le malade resta & la chambre; vers le
soir les jambes se prirent, en méme temps, l'infiltration envahit d'une
facon trés-notable, Je scrotum.

Envoyé le 9 au matin & P'hopital, voici les symptomes qu’il pre-
sente & cette epoque

Le malade parait bien musclé d’une forte constitution.

La face est bouffie, les paupiéres sont fortement cedématiées, I'espace
interpalpébral, 'angle de la machoire supérieure sont de méme infil-
trés de sérosité. Le thorax est aussi envahi par I'épanchement, les
dimensions en sont augmentées dans le sens de la longueur; les
chairs ont le tremblottement de la gélatine, caractéristiqué de P'ana-
sarque.

Le scrotum forme une tumeur transparente, du volume de la téte
d'un enfant nouveau-né, la tumeur n’est pas tendue comme dans

I'hydrocele.

Les jambes sont gonflées surtout aux malléoles, le cou de pied est
arrondi, et a perdu ses saillies et ses creux.

Nulle part la peau n'est tendue, elle n'est pas luisante, et ne pré-
sente pas un caractére de sécheresse bien prononcé. Elle est ou hien
d'un blanc mat (ce qui est a noter chez un sujet habitué aux travaux
de la campagne, sous le soleil bralant du Midi) ou bien elle a gardé
sa coloration habituelle.
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Le pouls est régulier, mais lent, trés-lent 35 a 40 pulsations. La
température de la peau est normale ; prise & ’aisselle elle n’est que de
36°4.

Le caeur,  la percussion, ne presente pas de traces.d’hypertrophie.
La pointe bat en dedans du mamelon, dans le cinquiéme espace
intercostal,

A l'auscultation, brait de souffle doux au premier lemps avec maxi-
mum & la pointe et se propageant a la hase. Point de soufile dans les
gros vaisseaus.

Le foie est normal.

La rate de méme.

Il n’y a rien & noter du coté du systéme nerveux, La sensibilité,
la motilité sont intactes,

Les sens de méme n’ont subi aucune atteinte, il n'ya que la vue
du coté gauche qui semble obscurcie par un léger nuage.

L’auscultation -de la poitrine, révile quelques riles sibilants et ron-
flants, le malade tousse nn peu.

Il 'a peu dappétit, la langue est séche, un peu sale.

Il va régulicrement 2 la selle; et n'éprouve ni nausées, ni vomis—
sements. Il urine facilement, ses urines sont mousseuses : pales, d'un
jaune clair. L'acide nitrique y détermine un nuage d'albumine, qul
ne se redissout pas par la chaleur.

Comme antécédents le malade n'a que deux aftaques de rhumatisme
articulaire & I'dge de dix ans (genou, hanche). Plus tard, il eut des
palpitations: quand il se liveait & un exercice un peu violent, ou qu’il
montait un escalier. — Sa mére est rhumatisante.

Enfin le malade n’accuse ancune douleur de reins dans le passé.

11 attribue la maladie a un refroidissement qu'il aurait éprouvé en
venant le 16 décembre 1876, rejoindre son régiment, de la Haute-
Garonne & Paris.

Le 11 janvier. — Le malade tousse moins, il a plus d’appétit, —
L’@deme persiste, 1/2 port. volaille, pruneaux, 4 portions de lait.

12. — L’urine a une densité de 1007. La quantité excrétée du
soir 4 8 h. au matin 8 h. est de 930 gr., albumine avec de Vacide
nitrique et la chaleur.
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13. — Le malade désenfle, 2 portions, 2 port. de vin ;

14. — Le thorax ¢ést presque completement désenflé, la bouffissure
de la face a disparu, I'eedéme du scrotum a considérablement dimi-
nué. — Les jambes seules restent dans leur état primitif.

Le 15. — Densité 1008. Albumine en petite quantité.

Du 15 au 18. — Tilleul nitré 4 pots. Méme état, I'albumine va
en diminuant, de méme que 'edéme. Urine. de 24 h. 1,250 gr.

18. — Densité 1010. Beaucoup moins d’albumine. L'cedéme des
malléoles persiste seul.

19-21. — Densité 1012. Légeres traces d’albumine I'edéme des

jambes diminue. 3 port. 4 port. de vin.

22. — Densit¢ 1012. L’albumine disparait du 21 au 22. —
L'cedéme est presque complétement effacé.

23. — L'edeéme a disparu.
24. — Le malade sort, gardant son bruit de souffle. Il a repris son

appétit. Il ne tousse plus, l'auscultation ne révéle plus rien. Enfin le
malade n’a aucunement perdu de ses forces.
25. — Sortant.

Onservation 1T

(CGommuniquée par M. Lereboullet),

Bouhours, 37 ans, sergent au 1° régiment de voltigeurs de la
(Garde, entre & I'hépital du Gros-Caillou (service de M. Gerrier), le
8 juin 1867.

Préposé aux douanes de 1850 i 1854, cet homme a é1¢ sujet &
des attaques de rhumatisme subaigu sans gravité, il y a huit ans, il
a él¢é atteint d'une maladie vénérienne (chancre induré), qui n’a pas
laissé de traces, el pour laquelle il a été traité a I'hopital de Rochefort.
Pas d'autres maladies antérieures.

Il ya vingt jours, étant de garde & Meudon : acces de ficvre avec
frisson trés-violent qui se reproduit le lendemain matin aprés une
nuit assez calme. B... entre.a I'infirmerie ot on le purge & plusieurs
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reprises, avec du sulfate de soude. Aprés deux ou trois jours de sé-
jour & Iinfirmerie, il sapercoit qu'il existe un peu de gonflement le
soir autour des malléoles. Cependant, cet edéme disparaissant le matin,
le malade n'y préte que peu d’attention. Au bout de quelques jours,
I'edéme augmente, et au moment de Uentrée i I’hopital, on constate
ce (qul suit :

Teint jaunatre; conjonctives subictériques; face légerement bouffie,
Awaigrissement général. OEdéeme trés-considérable des extrémités
inférieures remontant jusqu'au-dessus du genou. Peau lisse, luisante,
sans lésions trophiques, sans dilatations variquenses des yeines. Ascite:
la paroi abdominale edématiée est tendue. légerement doulourense a
la palpation et a la percussion. Matité dans les régions deéclives se
déplacant par les mouvements du malade. Sonorité tympanigue an-
dessus, fluctuation au choe. Mouvement ondulatoire de la paroi quaad
on percute 'abdomen. Pas de dilatation des veines sous-cutanées
abdominales. Foie normal. Pas de matite exagérée (15 cent. dang
la région axillaire, 6 cent. dans la région sous-sternale droite).
On ne sent pas facilement le rebord du foie au-dessous dy rebord
des fausses-cotes. Pas d’exagération de la matité splénique. Bruits
du ceur normaux sans lésions artérielles. Pouls petit, fréquent
(90 puls.), artéres périphériques non athéromateuses. Ve distincte;;
rien d’anormal & Pophthalmoscope. Pas de douleurs rénales. Urines
non albumineuses ni sucrées, renfermant une quantité assez abondante
de mucus sans ¢léments anatomiques, autres que quelques cellules
granulo-graisseuses & moiti¢ détruites. Urates en abondance. Apres
deux jours de repos : phosphate ammoniaco-magnésien cristallisé,

OEdeme a la base des deux poumons, Léger emphyséme pulmo-
naire aux deux sommets (chiendent nitré, teinture de digitale, frict.
avec liniment opiacé et teinture de digitale).

Le méme état persiste jusqu’au 15 juin. Sous I'influence du repos,
I'edéme des extrémités diminue et disparait; eedeme des parois
abdominales et I'ascite persistent. Les urines examinées tous les jours
restent normales; les urates diminuent notablement sous I'influence
du régime. Aucun soufile, aucune lésion du coté du ceeur,

R
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A partir du 15 juin, la fievre qui revenait par accés irréguliers, le
soir surtout, cesse définitivement. La diminution de l'ascite permet
d'explorer plus attentivement la cavité abdominale ; mais 'examen le
plus attentif ne révéle absolument aucune lésion des organes qui s’y
trouvent contenus. Le foie et la rale restent absolument normaux,
il n'existe aucune tumeur du petit bassin, aucune distension habituelle
de la vessie, rien & la colonne vertébrale. Cependant, I'cedéme persiste.
Il gagne méme le dos et le tronc. Il existe un peu d'empétement au
doigt jusqu’a la dixieme vertebre dorsale (méme traitement diurétique.
Eau de Vichy).

Jusqu'au 30 juin, le méme état persiste en s’améliorant peu a peu,
le 30 juin, toute trace d'edéme a disparu, mais le malade reste
trés-amaigri, et son teint est toujours un peu jaundtre. L’estomac
exploré avec le plus grand soin, ne révéle aucune trace de tumeur.
D'ailleurs, le malade a repris son appétit, et affirme n'avoir jamais
eu ni anorexie, ni vomissements glaireux, ni douleur épigastrique,
ni hématémese. Il déclare de plus n'avoir eu au début de sa maladie,
aucune éruption d’aucune nature, et I'on ne constate aucune desqua-
mation pouvant faire croire & une scarlatine. L’examen du sang ne
révele aucune altération appréciable, aucune augmentation dans le
nombre des globules blancs.

L'état général s'améliore peu a peu, et le 30 juillet, le malade
sort parfaitement guéri et peut reprendre son service.

Ossgrvation Il

(Prise par M. Des Chesnais, communigquée par M. Villemin).

Le nommé Guichard, garde républicain, dgé de 32 ans, est entré
le 42 juillet 1876, au service de M. le professeur Villemin, au
Vil-de-Gréce.

1l y a huit jours, en descendant de cheval, il sentit ses jambes trés-
lourdes, et sa respiration génée.

[l avait eu trés-chaud étant a cheval, mais ne croit pas s'étre
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refroidi brusquement. Le lendemain, il constata que ses pieds étaient
enflés ainsi que ses jambes; le soir, le gonflement avait gagné les
deux membres inférieurs et envahissait I'abdomen. Le médecin de
Vinfirmerie lui fit prendre un purgatif; qui, d'aprés le malade, arrita
le gonflement, mais ne le diminua pas. Les urines avaient beaucoup
diminué depuis le début de I'enflure.

C'est dans cet élat que le malade est envoyé a I'hdpital du Val-
de-Grice, le 12 juillet.

13 juillet. — 11 est Wés-inquiet de son état, jamais pareille
chose ne lui est arrivée, et il ne connait point dans sa famille, dit-il,
d’individus hydropiques.

A lauscultation, le ceeur ne présente rien d’anormal. Les deux
bruits sont bien nets.
~ 15. — Nous ecxaminons ses urines le surlendemain, et I'acide
azotique et la chalear ne nous donnent aucun dépot d’albumine ou de
sels. Du reste, I'anasarque n'a pas augmenté et tend méme 4 diminuer,
Nous lui appliquons aux deux pieds et remontant jusqu'aux genoux
des bandages ouatés compressifs, et bien que le malade se proméne
dans la journée, I'edeme disparait rapidement, et permet # Guichard
de reprendre son service le 49 juillet.




CONCLUSIONS.

SN résumeé nous pourrons tirer les conclusions suivantes:

1° Les hydropisies peuvent étre divisées en deux groupes:
les hydropisies passives, et les hydropisies actives ;

2° Les hydropisies passives dépendent : 1° d’un trouble
de la circulation dans les artéres, les veines ou les lympha-
tiques; 2° d’une altération du sang produite par I'hydre-
mie fausse, par la désalbuminémie, et les troubles du sys-
léme nerveux;

3°: Les hydropisies actives sont des hydro-phlegmasies,
constituées par une congestion et un afflux du sang dans
les petits vaisseaux ; cette congestion est causée par I'exci-
tation des merfs vaso-moteurs ou leur paralysie, sous I'in-
fluence du froid. Cette congestion améne une hypersécré-

tion semblable & celle du rhumatisme des séreuses.
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QUESTIONS.
SUR LES DIVERSES BRANCHES DES SCIENCES MEDICALES.

Anatomie el histologie normale. — Aponévrosesde 'abdomen.

Physiologie. — De la digestion intestinale. Du suc pancréatique.

Physique. — Courants thermo-électriques, thermo-multipli-
cateur

Chimie. — De ammoniaque ; ses propriétés, sa préparation;
action des acides sur 'ammoniaque. \

Histoire nuturelle. — Des racines; leur structure, leurs ten-
dances, leurs différentes modifications; des bulbes, des bulbilles,
des tubercules. Caractéres qui distinguent les racines des rhi-
z0mes.

Pathologie externe. — Enumérer les tumeurs de U'orbite; en
indiquer les signes différentiels.

Pathologie interne. — Des concrétions sanguines dans le sys-
téme arlériel.

Pathotogie générale. — De la fiévre.

Anatomie ct histologie pathologiques. -
dysentirie.

- Des lésions de la

Wedecine {'.-‘pé)'r!g'rr."n‘_ - Pleg appas oils eaplovis pour le redres-
sement du membre dans le eas oo pad ho
harimacologie. Des alidrations que lesnédicunents offici-

naus peavent eéproaver par laction de Pair, de Phumidité, u
froid et de la chalenr. Quels sont les (dilférents movens employés

pour leur conservation ?

Thérapeutigue. — Des indicalions de la médication astringente.
Hygiéne. — Des boissons aromatiques. 7
Médecine tégale. — Empoisonnement par l'alcool. Gomment

on isole l'alcool du sang.

Accouchements. — De l'influence de la grossesse sur la marche §
des maladies qui la compliquent.
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