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- CLINIQUE MEDICALE

1| ‘Hapieal Cochin. — M. A. CEATFFARD.

Pathogénie de l'ictére congénital de I'adulte.

Si en pathologie hépatique lictére est
toujours le symptome le plus objectif et, en
apparence tout au moins, le plus caractéris-
tique, il est hien souvent, dans I'ordre patho-
gépique, d'interprétation complexe et diffi-
r:.ile'.qTel est assurément le cas pour cette
variété dictére qui commence a la nais-
sanee et dure autant que la vie, souvent
pendant une longue suite d’années, Viciére
congénital de Vadulfe. Un cas irés typique,
que nous avons pu longuement étudier, va_
nous montrer comment, d’apres les données”
modernes de la physiclogie pathologique,
nous pouvons en comprendre la pathogeénie
et I'évolution. S : :

“L’histoire de notre ictérique est des plus .

simples. Cest un jeune homme de vingt-
quatre ans, de taille moyenne, & cheveux
noirs, a barbe brune, d'aspect un peu délicat.

Les- téeuments présentent une coloration

jaune d'or, plus accentuée encore au visage
ef aux mains que sur les parties couvertes
du corps; méme coloration trés ictérigue
des conjonetives. Aueun antécédent hérd

ditaire, ou familial d'ictere ou d'affections
hépatiques. Dans les antécédents person:
nels, nous ne trouvons i relever gqu'une
diphtérie avec croup dans la premiére
enfance, et, & onze ans, un état d’anémie
trés intense avec faiblesse extréme, ayant
duré au moins un .mois, ftraifée par des,
injections de sérum, des inhalations d'oxy-

gene, et suivie d'une aggravation notable de,

Fictére.

_De huit 4" dix-huit ans, épistaxis répétées’

et abondantes, survenant surtout pendant:
la saison chaunde; elles ne se sont pas
renouvelées depuis -lors. reieso

C'est le lendemain de la naissance que le
pére, du malade constata chez son fils une.
teinfe franchement ictérique des téguments,
et, étant médeecin, il pensa méme alors.
que U'enfant ne tarderait pas 4 suecomber. I1
n'en fut, rien, I'enfant s'éleva sans peine,
tout en restant atieint d'un ictére trés pro-
nencé et i peu prés permanent. Cet ictére,
varie en intensité dans une certaine limite,
et méme parfois, trois ou  guatre . jours

ar, an-enyiron, semble  s'atténuer, nota-
glement, laissant un teint pije et subicté-
rigque. Les - conditions d'agdravation de
Iictére sont des plus neties : marche pro-
longée, longs frajets en chemins.de fer,
fatigues musculaires. Ancontrairel influence
du. régime alimentaire est nulle, et notre
jeune homme peut impunément prendre les
mets: les” plus divers : il s'abstient cepen-
dant, par hygiéne, de vin et de boissons
aleooligues. . - 5 s B

La région du fole n'est d'ordinaire pas
douloureuse, mais  parfois, aprés des fati-
gues musculaires plus grandes, apparait
pendant une huitaine de jours. une sen-
sation de pesanteur au niveau de I'hypo-
condre  droit, avec ictére plus prononcé,
inappétence, légere élévation de tempé-
rature, et parfois de vraies ecrises dounlou-
renses locales imputables, pent-étre, & une
cholélithiage secondaire. Celles-¢i ont. dé-
uté vers l'dge de: quatorze ans, peun in-
tenses et assez mal localisées, ressemblant
4 des crampes d'estomac, et disparaissant
au hout de dix & guinze minutes par le
décubitns horizontal et I'immobilité.

A dix-huit ans, apres un abus de boissons.
glacées, crise. beaucoup plus intense de
douleurs épigastriques, qui- dura prés de
cing heures. Depuis cette époque, en six
ans, une vingtaine de crises.de.ce genre se

Reproduction et tradoction interdites.
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sont montrées, irréguliéres. comme appari-

tion, et sans éticlogie précise: frois ou

quatre fois les crises. furent subiniranies,

et se renouvelérent deux ou frois jours de.

suite. Chacune de ces crises est suivie d'une

recrudescence de-I'ictére et durines plus~

foncées.

“La derniére crise survint en septembre.
_dernier, trés douloureuse, et le malade gzlj-
it

cut nettemefit sous le rebord costal

une petite, tumeur. arrondie, piriforme, peu
doulourense, et ressemblant. dit-il; & une
vésicule distendue; une purgation de calo-
mel -fut prise, et les six on sept selles qui
furent obtenues se trouvérent uniquement
composées dune bouillie vert épinard et
d'un liquide verdatre moins foncé.

_Les
rées, ni couleur de mastic; leur teinte varie
du jaune plus on moins clair an jaune brun,
et l'analyse chimique y montre nettement la
présence de pigments biliaires et d'urohiline,

_Les urines sont d'un jaune orange ou rou-
geitre et onf, & chaque examen, montré la
présence d'une quantité notable d'urohiline;
tandis que les pigmentshiliaires recherchés
par la méthode trés:sensible. de Grimbert

ont toujours fait défaut.

La réaction de Hay est
positive. ., .

sont Normaux, que le pouls varie entre 65
et 72; que l'examen des différents organes ne
montre aucune lésion. - . t :

-Le| foie, examiné. & maintes reprises,.
dépasse peu-ou pas le rebord costal, et son |
‘mamelonnaire varie entre
11 et 12 centimétres. Autant, quion en peut

diameétre vertic

juger; son bord est souple et non déformé.
~La rate astaun contraire grosse ef. dure,
facile & palper; et mesure 13 centimétres en
hauteur, sur au;moins 15 en-largeur. Cette
tuméfaction splénique a été constatée pour
la premiére fois vers l'dge de neuf ans; n’a
jamaisdisparu depuis, et semble aujourdhui
rester toujours & peu prés la méme.

-L'examen des régions ganglionnaires ne

montre aucune adénopathie.

_Avant d’entrer dansT'examen plus détaillé
et la discussion de ce eas, voyons comment |
se-répartissent, au point devue clinique, les-,

faits déja publiés d'ictére congénital.

-Trois | groupes de faits, trés -nettément -

différenciés, doivent étre distingués. I
Au premier groupe a-lgartienuent-ies
ictéres congénitaux  étudiés en 1892- par
M.. Thomison, (1) (&' Edimbourg), et dont il
avait réuni dans sa-monographie 50 cas,
auxquels M: Rolleston (2) en a ajouté 14 plus
récents, et également empruntés & la litté~
rature anglaise.. ; :

Rien de plus net et de plus idéntique: que-

les faits de ce genre. L'enfant nait ictérique
et il le reste, avec un gros foie et une grosse
rate; les urines sont chargées de pigments
biliaires, les féees- décolorées; des hémor-
rhagies apparaissent, ombilicales, muqueun-
ses.0u cutanées, et la mortsurvient dans un
délai qui, 30 fois sur 50,2 &é inférieur 2
Jun mois; et ne semble jamais dépasser huit
a-neuf mois. 5
A lantopsie, lésions évidentes  d'angio-
choléeystite, et cirrhose - biliaire, avee ou
sans oblitération fibreuse du cholédoque et
dilatation en amont des voies hiliaires.
_Ajoutons que la maladie est souvent fami-
liale, que I'hérédo-syphilis en est probable-
ment une des prineipales causes efficientes,

(1) Joax Taousox. On conzenital obliteralion of the
bile-ducts. Londres, 1892,

() H. D. Rowiestow. Diseases of the liver, gall-
bladder and bile-ducts. Lendres, 1905,

rde-robes. ne sont. jamais ,déﬁolo--

trés faiblement

“Ajoutons quil 'y a jamais eu ni de prurit
cutané, ni de tendances hémorrhagiques oun
hémophiliques, que les réflexes rotuliens-

et.que parfois, dans ces familles 4 ictére
congéniial, on a vu guérir des cas de ee
genre a évolution plus bénigne., .~ .70

A coup siir, noire malade n'a rien a woir
ayec. celle premiére catégorie de faits cli=',
niques et anatomo-pathologiques.

La différenciation devient, an coniraire,
beaucoup plus délicate si nous nous repor-
tons & des observations, relativement peu
nombreuses, mais d'autant plus précises
gu'elles reposent sur des constatations di-
rectes d'ordre chirurgical, : -

_Le plus beau cas ﬁ;m genre.me: parait .
étre celui qui a été récemment publié par
M. Kérte{) o soom H0ES 1 15}
. -Unefemme de yvingt-sixans éfait devenue
ictérique vers lage de six mois, en méme
temps que s'éiaient montrées des doulenrs
abdominales. Depuis ¢ing ans; environ fous:
les quinze jours reviennent des:coliques
douloureuses; avec sensation de tuméfaction :
abdominale, aggravation de lictére; féces
dépolorées. iz 7 £l ah aldginhe JaTInE

Au moment: ol la malade est examinée,
elle est depuis guatorze jours en état d'ictére.
foncé, avee -douleurs- dans  'hypocondre
droit; le foie est hypertrophié et déborde les
cotes de deux travers: de doigt;la vésicule

arait tendue; grosse comme une noix; dou=
oureuse i la palpation; la-rate est tuméfiée
¢t facilement- perceptible; les féces. sont
décolorées, lesurines chargées de pigments
biligires:iq oo jus ob sl I

Voici maintenant les constatations faites
au cours de T'intervention opératoire : péri-
hépatite - et ' péricholécystite, obstruction
cicatricielle- du cholédoque tout prés de son-
extrémité duodénale; dilatation de la vési--
cule et surtout du cholédoque en amont de
I'ohstacle, le canal étant devenu du volume
d'une anse d'intestin gréle; dans le cholé-
deque et la vésicule, liguide muqueux, gri-
sitre, contenant des flocons de pus. i

Je laisse 'de coté les détails opératoires;
et signale seulement que la malade mourut
le sixiéme jour, ayant rendu du sang par la
bouche &t par le drain cholédocien; I'hémor-
rha%ie avait pour point.de départ, dans le
cholédoque, un petit anéviysme fissuré sié-
geant surune branche de l’hrtérehépa-ﬁque. I

-Dans 4 autres cas, cités par M. Korte, et~
dus a MM: Konitzky, Seyfiert; Heid et Ros-
tovizev, il s'agissait de sujets de treize &
vingt-trois ans, on constata également un-
rétrécissement considéré comme congénital -
de-la portion inférieure du cholédoque, avec.
dilatation des voies bilisiresen amont, etcou-
dure ducanal dilaté. Les opérés de M. Ko-
nitzky et de M. Rostovtzevmoururent malgré,
le drainage du cholédoque; dans le cas de
M. Seyffert la mort survint par hémorrhagie
uleéreuse di cholédogque; dans-le cas de
M. Heid par maladie intercurrente. .

-La survie fut obtenue par Sir Frederick
Treves (2) chez uneéfille de quinze ans; icté-
rique foncée depuis I'age de trois ans, avec
féces décolorées, poussées fébriles, hémaor-
rhagies fréquentes par le nez et les gen-
cives. A lopération; on trouve un foie ferme
et scléreux; une vésicule distendue par un
liquide & peine teinté, un cholédoque légé—
rement dilaté et se terminant par un nodule
fibreux et transversal, au dela duquel on
perd toute trace du canal. i

Malgré Pabsence du contrdle opératajre, il
semble bien quele cas publié par M. 'Coe-
king {3)-soit du méme ordre, mais chez une

(13 W. Edare. Bellrige zur Chirurgie der Gallen=
weze und der. Leber. Berlin, 1905, p.*225-296 et 309.

(@) F. Tagves. A case of jaundice of sixleen vears™ -
standing, trealed by operation. (Praclilioner, "janvi
1899; p.13.) Lo B

(®) W. T. Cocrixg. A case of persistent jaundice of
ﬁﬂi{ﬂ{e}al's' standing. (Quarterly Med. Jouri., 1908; XI,
B £ .
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- femme plus agée, de cinguante ans, et chez
Iaquelle l'ictére aurait débuté i 'age de trois
semaines, sans avoir jamais cessé depuis.

L’ictére était jaune orange: le foie, lisse,
dépassait de trols travers dedoigt le rebord
costal; la vésicule, trés dilatée, descendait
par son fond jusqu'au nivean-de I'ombilic; la
rate semblait normale; les féces étalent
colorées, et les urines contenaient une faible
quantité de pigments biliaires. ;

La malade, prudente. refusa l'opération
gu'on lui proposait, et aima mieux garder
son ietére avee lequel elle faisait, en somme,
depuis cinquante ans, un assezbon ménage.

ous ces faits sont assez analogues pour
former un groupe homogéne, mais dont les

caractéres cliniques ne rappellenten rience |

que nous avons constaté dans notre cas. Il
sagit dietéres précoces ou infantiles plutdt
ﬂue congénitaux, souvent trés foncés, noir

ans le cas de Sir Frederick Treves, dus &
une rétention biliaire dont témoignent la
cholurie;la décoloration fécale, la distension
souvent considérable de la vésicule; dans
tous cesfaits,le foie est angmenté de volume
et de consistance, par cirrhose biliaire secon-
daire, tandis que la splénomégalie parait
variable et inconstante.

Quel contraste avec notre jeune homme,
ictérique plutét que vraiment malade, sans
cholurie, sans gros foie ni grosse vésicule,
sans-acholie intestinale; tandis que 1'urobi-
linurie et la splénomégalie fibreuse aché-
vent de donner a4 son état une physiono-
mie clinique trés spéciale!

-Concluons donc que, fort heureusement

pour lui; notre malade ne parait pas devoir
son ictére & une oblitération plus ou moins
compléte, congénitale ou acguise dans le
jeunedge, du cholédogue ou de tout autr
point du tractus biliaire. :

Reste, au contraire, un troisiéme et der-
nier groupe de faits, bien défini clinique-
ment, heaucoup plus discutable comme
pathogénie, et auquel le cas que nous
venons d’étudier se ratiache de tous points.

L'histoire de ces ictéres congénitaux
commence en avril 1900 avec un important
mémoire de M. Minkowski (1), consacré i
I'étude d'une « maladie héréditaire, caractéri-
sée par un ictére chronique, avec urchili-

nurie, splénomégalie et sidérose rénale ».
Dans une méme famille, 8 cas de ce genre .

sont étudiés, répartis sur trois générations,
et dans lesquels cet ictére si particulier
avait pu évoluer pendant de longues années,
parfois depuis la naissance, et sans trouble
apparent de la santé générale. Une autopsie
sur laguelle nous reviendrons, et la seule
publiée encore actuellement, complétait ce
mémoire capital. 3.
Comme explication probable de ces faits,
M. Minkowski admet qu'il s'agit d'une ano-
malie dans la-destruction du pigment san-
guin, subordonnée peunt-étre & une lésion
primitive de la vate. 1 |
~Quelques mois plus tard, M. Bettmann (2)
déerit, chez un homme de vingt-neuf ans,
un ictére probablement congénital, avee foie
normal, splénomégalie, féces non décolo-
rées, absence de pigments biliaires dans les
urines, hypoglobulie; de plus, par refroidis-
sement expérimental M. Bettmann provoque
chez son malade de 'hémoglobinémie et de
I'hémaoglobinurie. 1l compare son cas aux
icteres-infectieux  chroniques splénoméga-
liques décrits par M. Hayem en 1808, et,
comme M. Minkowski, admet une origine

(1Y Mixsowssr Ueber eine eigentimliche heredilire
Form von Splenomegalie mit clironischem Lkterus.
(Verhandlungen des (8. Kongresges fir innere Me-
du;l;é ;Meslpmlen, 1909, et Semaine Médicale, 1900,
p- 159 :

(2) Berruaxs. Ueher eine besondere Form des chro-

nischen Lkterus. (Wiinch. med. Woelensch., 5juin 1900))
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sanguine par hémolyse d'origine splénique
et pléiochromie biliaire. ;

-Des lors, le type clinique est créé, avec
ses symptomes, son évolution, sa patho-
aénie. : i

“La méme année, dans I'important travail
de MM. Gilbert, Castaigne et Lereboullet (1],
sontétudiés plusieurs autres cas d'ictére con-
génital de I'adulte, les uns tout & fait confor-
mes autype deMinkowski, lesautres en diffé-
rant unpeu par I'augmentation de volume et
parfois de consistance du foie, par I'absence
d'urobilinurie, par la présence dans l'urine,
i certains moments, de” pigments biliaires
vrais. En méme temps, apparait une inter-
prétation pathogénique nouvelle; ces ictéres
congénitaux et familiaux étant subordonnés
dune « modification de I'activité vitale des
cellules des canaux hiliaires », & une angio-
cholite ehronique infectieuse ascendante,
dont la splénomégalie ne serait elle-méme
que Ja conséquence. :

“En 1902, MM. Widal et Ravaut (2] don-
naient ‘une étode méthodique et com-
plete d'un subictére congénital de I'adulte
avec urobilinurie, feces eolorées, hyper-
trophie légére et variable du foie ef de
la rate, et concluaient d'une facon un peu

vagie i « une tare congénitale de la cel- -

lule hépatique ». Les fonctions chimiques
du foie paraissaient normales, et l'examen
du sang montrait,’ comme ' ¢'est la régle
chez les ictériques, une augmentation de
résistance et de volume des hématies.

Pour achever cette courte revision histo?
rique, il ne nous reste plus qu'a citer-un
article de M. Pick (3 consacré a 'étude de
trois cas d'ictére congénital observés dans
uneé méme tamille, et un mémoire plus im-
portant de M. von Krannhals {4]1, donnant
I'arbre généalogique d'une famille ol sur
12 membres 9 étaient ictériques et 3 nor-
maux. Ici encore, c'est le méme type cli-
nique qui se retrouve, tel que lavait créé
M. Minkowski, avec quelques particularités
hématologiques sur lesquelles nous aurons
i revenir.

Il parait évident que tous les cas étudiés
dans ces différents travaux sont trés com-
parables entre eux, qu'ils appartiennent i
une méme famille naturelle, dans laquelle
notre malade trouve certainement sa place.
Il est vrai que son ictére apparait comme un
cas isolé, et que n'explique aucune hérédité
biliaire ou ictérique. Mais cela ne se cons-
tate-t-il pas souvent pour les maladies les
plus familiales, telles que lamyopathie pro-
gressive?

Reste & étudierla pathogénie de cet ictére
congénital, & rechercher sans parti pris, et
uniquement d'aprés les données de I'ohser-
vation clinique; laquelle des deux hypo-
théses en présence, angiocholite ou spléno-
hémolyse, parait la plus vraisemblahle et
surtout la mieux prouvée.

! La théorie angiocholifique, pour un fait
comme le nétre o lictére a ét¢ médicale-
ment constaté et suivi dés le premier jour
de la vie, suppose que la migration infec-
tiense ascendante dans les voies biliaires a
¢té, elle aussi, immédiate, contemporaine
de l'apparition dansl'intestin du nouvean-né
du colibacille et du bacterium lactis aerage-

(1) A Guzent, J. Castarexe ot P. Lenerouiier. Un
:'ias Id‘]qllwle ;n!laghal. (B"Hé ix-lg .‘r.!r:rii.. de la Soc. méd,

oz hopil. de Payvis, séance du 27 juillet 1 et Sematne
Médicale, 1900, p. 281.) ) w0 "

(2) F. Winav et P, Ravavr. Ictére ehronique acholy-
rique congenital. (Bull. et Mém. de la Soc. méd. des
hapil. de Paris, séance du 21 nov. 1902, et Semaine
Médicale, 1902, p. 392.)

(3) Avois Pucs. Ueber hereditiren lkterus. (Wien.
Ietin. Woehenseh:, 23 avril 1903, p. 493.) i

(%) H. vox Knawxpars, Ueber kongenitalen Ikterus
mil chronischem Milziumor. (Deudsch. Arch. f. klin.
Med., 1905, LXXXT, 56, p. 596-612.)

nes, et cela sans entérite préalable, sans
trouble infectieux prémonitoire, ainsi qu'il
ressort des renseignements irés précis four-
nis par notre jeune homme, fils, comme
nous l'avons dit, d'un médecin. Et c'est la
un premier point quil ne me paraii pas
facile d'accepter. -

Drautre part, dans le mode d'évolution de
cet ictére, dans le déterminisme des condi-
tions capables de l'agzraver, rien qui sente
ou décéle 'angiocholite, et notre malade a

depuis longtemps constaté I'influence nulle, -

en bien ou en mal, du régime alimentaire.
En revanche, toute fatizue musculaire, par
sport, par long voyage, aggrave immédiate-
ment la jaunisse. ; ;
Passons sur ces premiéres difficuliés, et
supposons que cet ictére soit vraiment
d’origine angiocholitique; ne devrait-il pas,
aprés une durée de vingt-quatre ans
porté une atfeinte sérieuse et'fai:ii_elr_lent
constatable & la_structure et aux fonctions
du foie? Or, il n’en est rien; le foie n'est que
peu ou pas augmenté de volume, son bord
parait souple et normal; l'analyse urinaire
ne décéle ancun trouble notable des échan-
ges, la glycosurie alimentaire a été négative,
la glaucurie prov uée n'a donné aucun
résultat précis, le- blen ayant été éliminé
sous forme de chromogéne. . &b
De plus, la présence constatée du pig-
ment hiliaire dans les féces, I'existence de
crises polycholiques, cadrent mal avec ce
que nous savons des symptimes cliniques
.des angiocholites. : :
Pour admetire ainsi, contre toute vrai-
semblance, T'existence d'une angiocholite
congénitale, avons-hous-au moins une base
anatomique? L'a-t-on vue cette angiocho-

lite? Oui, assurément, mais dans les faits

étudiés par M. Thomson, dans. ceux qui
se terminent presque fatalement par un
ictére grave mortel, et cela dans un délai
maximum de huit & neuf mois.

Ln revanche, la premiére observation de
M. Minkowski comporte une autopsie, la
seule & I'heure actuelle, je crois, et ses ren-
seignements sont des plus nets. Le malade,
igé de quarante-deux ans, mourut de pneu-
monie double, et voici ce que montra lexa-
men du foie : pas de grosse lésion, macros-
copique ou histologique du foie; voies hi-
liaires normales, sauf un caleul pigmentaire

‘dans la 1.-ésicuie; surcharge pigmentaire

brune du centredes lobules hépatiques, sans
réaction ferrugineuse; surcharge graisseuse
it la périphérie des lobules, et faibles lésions
cellulaires, imputables & linfection termi-
nale. De lésions angiocholitiques, pas plus
e de cirrhose biliaire,il n'est fait la moin-
re mention.
_ Méme sil'onadmet I'origine constamment
infectieuse de la cholélithiase, la présence
d'un calcul pigmentaire dans la vésicule
suffit-elle i infirmer ces constatations néga-
tives, alors que celui-ci est & coup siir secon-
daire et de date plus récente qu'un ictére
c(ongémtal qui a quarante-deux ans de du-
rée: :
“Pour toutes ces raisons, qu'il serait aisé
de développer plus longuement, je ne puis
admettre que l'ictére congénital de notre
malade ait pour origine une angiocholite
chronique ascendante.

Par contre, des détails cliniques bien signi-
ficatifs permettraient presque, a prio,
daffirmer la pathogénie hémolytique. Voici,
en effet, ce que m'a fait savoir le pére de
notre ictérique, médecin, et qui a suivi avee
le plus grand soin toute I'évolution de la
maladie de son fils. Jusqu'i I'age de onze
ans, l'ictére était assez ?éger, hien moins
prononcé qu'il ne l'est actuellement, et la
rate n'était que modérément augmentée
de volume. Mais & ce moment des épistaxis

avoir

-
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abondantes se répétent, un état danémie
profonde apparait, assez grave pour néces-
siter des injections de sérum, des inhala-
tions d'oxyeéne, et, en méme temps, ictére
devient plus foneé, et la rate prend les
gr:mdes dimensions qu'elle a conservées
epuis. Ainsi, déglobulisation aigué et répa-
ration insuffisante duo sang, aggravalion
de l'ictére, hypertrophie splénique, ont mar-
ché de pair, sans fisvre, sans manifesta-
tion hépatique préalable.

1l y aurait eu la des motifs suffisants
pour recourir & une enquéte hématologi-
que compléte, si déja les constatations
antérieures consignées dans plusieurs obser-
vations ne m'eussent incité & le faire.

M. Minkowski, en effet,avant de conclure
a T'origine splénique probable de ses cas
d'ictére congénital, avait observé et signalé
un fait bien remarquable, la sidérose rénale.
Dans son cas terminé par autopsie, I'épithé-
lium des fubuli eontorti &tait surchargé de
pigment ferrugineux, en telle quantité que,
par 'analyse des cendres de I'un des reins,
on put obtenir 0 gr. 50 centigr. de fer

wnr.

Or rien n'est plus significatif qu'une telle
lésion, et je n'en saurais donner de meilleure
préuve qu'en citant ce qu'écrivaitrécemment

i ce sujet un-des auteurs qui ont le mieux
étudié Ja sidérose hépatique {1} : « Quand la—
rubigine est formée par suite d'une-fragilité- -

particuli¢re des globules rouges, on trouve
toujours des pigments en’ quantité considé-
rable au niveau des reins; c'est une signa-
ture anatornique conslanie de leur origine
hématique. Au contraire, quand la production
de la rubigine est due & une hyperhépatie,
le rein est rarement infiltré. »

M. Bettmann, partisan également del'ori-
gine splénique, proveque chez son malade,
par le refroidissement, de I'hémoglobinémie
et de 'hémoglobinurie, ¢'est-i-dire le syn-
drome le plus typique des grandes poussées
hémolytiques. 1

Dans les cas de M. von Krannhals, abais-
sement notable des hématies, 2,800,000 &
3,500,000 chez les hommes, 1,000,000 chez la
femme; taux de l'hémoglobine variant de
55 b 63 %; hématies réguliéres, non nu-
cléées, plutdt augmentées de volume, avec
polychromalophilie bien marquée; sérum
franchement jaune dans 2 cas, plutét rou-
geitre chez im autre malade. Lui aussi se
rallie & la pathogénie spléno-hémoly-
tique.

" Pas de syndrome lhémolytique, dans le
cas de MM. Widal et Ravaut, cas léger du
este, avec subictére, et sans hypertrophie
constante du fole ni de la rate. .

Dans ces conditions, il devenait tout & fait
intéressant d'examiner de irés prés l'état
hématologique de notre sujet, et voici les
résultats d'examens maintes fois répétés.

Le chiffre des hématies varie enire
4,200,000 et 3,800,000; celui des lencocytes
entre 9,000 et 7,000, sans modification no-
table du pourcentage; le taux de I'hémoglo-
bine entre 82 et 96 %.

Sous le microscope, apparition du réticu-
lum fibrineux au bout de trois minutes et
demie. Caillot rétractile, et, au-dessous de
lui, petit culot d’hématies tomhées au fond
du tube.

Sérum jaune d'or ou orangé, donnant une

réaction de Gmelin trés nette, et, au spec-
troscope, les raies de 'oxyhémoglobine.
* Un myélocyte neutrophile trés net a été
econstaté sur 400 éléments, signe d'une
ébauche de réaction médullaire. Pas d'hé-
maties nucléées.

Mais des résultats trés parficuliers, et

(1) J. Casrazane. Le foie et le fer; leurs rapporis a
T'éiat pathologique. (Presse méd., 5 déc. 1906, p. 736.)

_ Hémolyse trés nette,

tout nouveavx, ont été donnés par 'épreuve
de la résistarce globulae.

Depuis les travaux classiques de M. Va-
quez, de M. Ribierre (1), on sait que la résis-
tance des hématies i I'hémolyse peut éire
appréciée et chifirée par une méthode trés
simple: On prend une solution de chlorure

de sodium fizrée 4 0 _gr. 50 centigr. pour
100 c.c. d'eau distillée; dansun irés petittube
on verse 50 go attes de cette solution, dansun
second tube 48 gouttes de solution et 2 gouttes
d’eaudistillée, dans untroisiéme 46 gouttes
de solution et & gouttes d'eau distillée, et ainsi
de suite, chaquetnbe de la série différant du
précédentpar 2 gouttes desolution en moins
et 2 gouties d'eau distillée en plus. Dans
chaque tube, avec les précautions voulues,
on met une méme qoantité déterminée de
sang dilué. Normalement, I'hémolyse, trés
facile & a.liprécil_?.r directement, commence
dans le tube qui contient 44 gouttes de la
solution & 0.50 %, et elle est compléte en
cing ou six tubes (fig. 1).

Hémolyse totale.....

rigues. et c'est la I'un des deux caractéres
fondamentaox de leur hématologie (fig. 2.

L’aufre caraciére, non moins constant,
c'est l'angmentation du diamétre des hé-
maties; s1 sur 100 hématies dessinées a la
chambre claire et mesurées par la méthode
de Malassez on calcule le diamétre moven, on
voit que, au liéu de T g 6, il atteint commu-
nément 8 @ et parfois plus, souvent avec des
hématies inégales et dont certaines peuvent
atteindre jusqu'a 1§ et 12 p.

Telle est la double réaction défensive du
sang contre la toxémie biliaire : augmenta-
tion de la résistance globulaire et macro-
globulie. -

Or, chez notre malade, malgré son ictére
jaune d'or, la réaction est inverse,

Pour obtenir le début de I'hémolyse(fig. 3),
il faut partir non de la solution & 0.50 ni
méme i 0.60 %, toutes deux sont trop faibles,
mais de la solution & 0.70 %, les tubes étant
ensuite traités comme pour la solution 40.50,
par remplacement progressif de 2 gouttes

St 'T}.pe normal. - :

s - - -
r :
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Fig. 1. — Résistance globulaire. — (Solution de NaCl 4 0.50 %) (D'aprés P. Ribjerre)

Mais chez les ictériques la réaction est
modifiée; I'hémolyse ne commence que
dans le tube contenant 38 ou 36 gouttes de la

Hémolyse totale.....

de solution par 2 gouties d'eau distillée.
On woit ainsi I'hémolyse commencer i
0.62, étre trés netie a partir de 0.52, puis

Ietére infectieux benin.

Hémolyse {rés nelle.

/

Hémolyse nette,,...

Hémolyse légére....

Pas d;hémnl‘_\'se..... . P o o e Y

/

Nombre de goumss geta | 34 | 52 “l” SRR
EUHTLTT, W, Gesbaig 1

£

H ééi.gls‘!”i-”|“|“| { iy |

P 44

Fig. 2. — Reésistance globulaire. — (Solution de NaCl & 0.60%2;.) (D'aprés P. Ribierre)

solution, elle est donc refardée, et se com-
léte en cing ou six tubes. La résistance glo-
gulai;-e est done augmentée chez les iclé-

(1) P. Rumigrre. L'hémolyse etla mesure de la résis-
tance globulaire; application 4iI'élude de la résistance
globulaire dans Iictére. (Thése_de Paris, 1903.)
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se prolonger pendant toute une série de
tubes e n'étre compléte qu'au quatorziéme

\

tube, & 0.36, comme le montre la courbe ¢i- |

aprés. “La résistance globulaire est donc
trés diminuée; lhémolyse est a la fois pré~
coce et prolongée. 17167 f

A
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* Drautre part, les globules roages sont plus: “Normalement, ou chez lictérique angio-  seul tube; mais ils ne différent que peu entre
petiis que normalement, et leur diametre; cholitique, les globules rouges ne sonf pas  eux, et I__’hémulgs- e est compléte én un petit
moven nestque de 3 n 89, - “tous identiques, sans quof 'hémolyse pro- nombre de tubes- Au contraire, chez les
~ Un tel résﬂlta,t est fait pour surprendre, -voguée serait immédiate ef globale en un  hémolyiiques qui sont par cela” méme des
par cela méme qu'il est juste Iinverse de la.  —. e : ; IS
réaction hématologique considérée comme;

thata ched1de dotdriiga yiptalils ab woiiiin Dismétre meven des himating 5 089 | DBTSIE mMATIMA B8, 1 1, [, L
constante chez les 1 5. : T s . we i doles danif s
Il prend une valeur eichid lus grande. ~Hémolysetolale.. ;oo e A Ty o o 1 g e
par ce faif que nous avons pu 1é refrouver: e : £ g o ifigolishiet ;
identique chez 2 autres malades que nmous: : : Y e | b
avons pu examiner grice i l'oblizeance de: 5 o e i1 Bz s N oA i1y fuipis
M. F. Widal et de son inferne AL hilibert.. el : 1 v A v i )’,’- il
Ici, I s'agit encore d'ictéres congénitaux, Hémolyse trés netfe. | - - —— = f—ﬂ : ol ol gl
mais familiaicx, chez le pere et chez lafille. ——  ° | B b bl _ | G o O T
Celle-ci, dgée de vingt-septans, estalafois, ~ 00700 BT 4 R / , e iizpon don

pale et nettement subictérique, avec des:
conjonctives franchement ;'Eaun'gs, Son foie: e
est & peine augmenté de volume, la rate est.  ‘Hémolyse nette, ... f— = : )
trés volumineuse et indurée; le sérumest. = k] by Py it Aan 0
biliphéique, les urines contiennent de uro=  ~ " 0 T 0SS H R L] o5 |oidpi e i
biline sans pigment biliaire normal. Elle. okl L S il o isfbal i aa nqs
appartient donc bien au type clinique de; i et b S Teg AL 2|
Minkowski. =7 gy
Or, elle aussi, a une résistance globulaire: . .
tpés-diminuée (fig. 4); avec la solution & 1 L ..} e At
0.70 %, son hémolyse commence & 0.66,.est: /
nette & 0.58, trés prononcée & 0.48, et totale: | /
4 0.34, en seize tubes. Ses hématies sont. .. )
de volume trés différent, et leur diaméire i’;mhm d":"’f’:;;{--]- : 0 e T PR Best) DR ST R FETR )
moyen, pour it}_nf,lén%ents, e%t de 6;;%% elle | oloton: s eabeorter 1o 58 %] 8 | éa]ee| s s [s]5 BRGSO G
st done microglobulique, et ses ions, B Rt = ) A e R - : :
:anguines sont ident-icfinles i celles de notre; 4. 31— Résistance globulaire. — (Solution:de NaCl:d. 0:70:5%.)
malade. ) p _ / “HO ETEHeT 2ol 1 20
Elle s'en rapproche également par une | Diamétre moyen des hématies 6 u 41 | Dismeétre maxima 3. .
ébauche deréaction médullaire, caractérisée | Hémolyze totale.. ... —— — _ S bt i g
non plus par un myélocyte, mais par l'exis~ =7 B 3 4 : ! ] P
tence de rares hématies nucléées, une pour t FLO 4 ,.-""'
400 éléments. . e |
Le pére de cette jeune fille est un homme P
d’environ cinquante ans. Son teintest d'une | ggmolyse trés nette. i _ el o P el
paleur ictérique, ]lalus jaune cependant que EE T o T e
celui de sa fille; les conjonetives sont net- . L&
tement teintées; cet ictére seralt, non pas _ e
canggnitlal co:gme pour sa fille, mais date- : Lo =)
rait de "Age de six ans, sans que cepen-
dant nous%puissions considérer cette o SHTRIPA SR e 2| TP A /"'/
comme certaine. Le foie paralt normal, la i | Sl il e g
{a}t%’i ?'st"grosse et dure, autant que chez R _ : / /
a fille.
. La résistance globulaire, . essayée avec s et ofi o liaefiad =
la solution a-ﬂ.’aﬂg% donne le résultat sui- omolyselégere..of 1 1 ol
vant (fig. 5) _léger-cié_hut d'’hémolyse a 0.52, .| ;
hémolyse nette a 0.50, puis se ]i;'olongeant
pendant quinze autres inbes. Par. consé-
quent hémolyse précoce; un peu-moins-que- -

] : g i i Pas d'hémolyse..... .
pour les deux autres cas, mais tout aussi 48 Anatolyhas. s Fy T

Hémolyse légtre,... |— i e i W B0 o 5 s LR O e e

£4

rolongée, \ soliition, 62180 oo [ 56| 84| sa | |an | We ek & [ao |3 | 56 R
Le diamétre moyen, calculé pour 100 hé- : ! [ J | I L [ TEi 4 | ; .s:[.u ’_u o
maties, est de Twi4, c'est-i-dire un peu Fig. &. — Résistance globulaire. — (Solution dé NaCl 4 0.70 97.)
. inférieur & la hormale. ' _ _ LA I : .
A des degrés différents, ces 3 icté- Diamétre moyen des hématies 7 o 44 | Diamétee maxima 10.
riques présentent donc le méme syndrome  Himolyse totale..... TETE LTy mindme B
hématologique, caractérisé par la micro- i ; - - Sy
globulie et la diminution nofable de la résis- = | J-"' ;
tance globulaire. : | g Aol s age poaded
Par conire, rien de pareil n’est consta- = T O I Hop : P
table chez une autre malade du service,  Hémolyse tsés nette. ek ]
atteinte d'une splénomégalie considérable, i [ P
probablement d'origine tuberculeuse, et ,.r"’
sans retentissement hépatique ni ictére; en : i Lo
partant de la solution & 0.50 %, Thémolyse : . ol
commence & 0.46, et est compléte en sept .. : Pl
tubes, 4 0.32. Donc résistance globulaire émolyse nette..... . '
normale. i /
Des deux caractéres hématologiques que
nous venons de signaler, Tun s'explique s SE S 2k i /

...............

ais,émel;t-rg)a: la fragilité globulaire, et la
moindre résistance 4 I'hémolyse. Mais pour- — Hémalvse Kgere..., i T
quoi cette prolongation anormale del'hémo- K :
lyse qui; pour étre compléte, demande qua- - : . il
torze'a seize tubes au lieudes cingou sixde - i : ' j ;

Ia réaction normale? - : :
.On peut, je crois, se l'expliquer assez pus anémolyse... .. il ;
bien, st on tient compte de la variation eon- Nombee de gouttes dela | 3o ¢s] 56164} i?i.;o 5 ss| 5-1-[.5:[;:14..1 as|_,_;Eu l;etu

=l

sidérable de volume que présentent,chez  selatien......... seeds !
ces ictériques hémolytiques, les hématies,

& ulnls,a

e

i z-;Ez: i u[!s 161t i

Fig. 5. — Résistance globulafre, — (Solution de NaCl & 0.70 9.)
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anémiq1tl165= les hématies différent tellement
entre elles que sur la méme lamelle on en
geut voir qui n'ont que. 3 » de diaméire, et
‘autres qui ont jusqua i1 g Il est donc
vraisemblable que ces globules rouges,-si
dissemblables par.leur volume et lenr dge
probable,’ me‘le 'sont pas moins par leur
résistance; les 'petits’ shémolysent: peut-
‘8tre les premiers, ceux qui sont en réaction
-h}?pertmdphjqua -résistant plus longtemps’;
‘d'ol la'durée accrue de la réaetion hémo-
Iysante. e :
J'ai voulu vérifier cetfe hypothése, en
comparant entre “eux les globules rouges
restés aprés centrifugation an fond des
tubes, au début et ala fin de I'hémolyse.
Mais ce contréle. direct ne peut donner de
résultats préeis; les globules rouges, pris
par.exemple dans les denx oufrois fubes
avant la fin -de I'némolyse, sont déja alié-
rés et en partie hémolysés; ils sont. volu-
mineux; «déformés; a-contours peun mets’;
ils. 'se ‘eolorent mal et leur ‘mensuration
exacte est impossible. ) @0 s ln el o
- On'wen est pas moins, je'crois, en droit
d'admetire que la durée'si longue de I'hémo-
lyse tient & linégalité de’ la” résistance
individuelle des différents globules, inéga~
lité heaucoup plus prononcée que chez les
sujets normaux ou chez les ictériques par
rétention ; :

. 1l semble que seule la résistance minima
des hématies soit modifiée, la résistance
maxima restant presque normale, et les
choses se passent comme si, chez les sujets
de.ce genre, ne se produisait pas U'immuni-
sation: globulaire confre le faurocholate de
soude, ~telle:] cg.l'_elle- a - été: étudice par
MM. Rist et Ribadeau-Dumas.. - _
Peunt-étre aprés cette 'enﬂléte'c.linique et
hématologique la cause de la théorie hémo-
Iytique pourrait-elle &ire considérée comme
gagnée. Il n'est que juste, cependant, d'a-
jouter ‘que la pathologie expérimentale lui
apporte T'appui le plus éclatant. Toute hé-
molyse expérimentale provoque uneréaction
biliaire, la sécrétion d'une bile trés colorée,
visqueuse, épaisse, pléiochromique. C'est ce
quavait.constaté M. Vast (1), en 1899, dans
ses.expériences sur le chien avec la toluy-
1éne-diamine. . - ; diiok: =101
- Dans | lintoxication chronique  produite
chez le lapin par des injections’ journalidres
de petites doses du méme agent, M. Ganck-
ler- (2) obtient ‘un' résultat’encore plus ty-
pique, des lésions de tpéri'.-angioctioilte ‘avee
organisation conjonctive au débui, comme
s'il s’agissait d'une cirrhose hiliaire « les lé-
sions hépatiques élant au reste beaucoup
OIS marquées ciue les lésions splénigiies ».
Dira-t-on_gue la toluyléne-diamine peut
avoir par elle-méme, gt en dehors de I'hémo-
lyse qu'elle provoque, une action nocive sur
le foie et les voles biliaires 2. Les expé-
riences :de MM. Lesné et Ravaut (3) vont
répondre & cette objection, I'agent hémoly-
tique employé étant soit 'ean distillée, soit
des sérums globulicides spécifiques. Suivant
les doses injectées, on geut ainsi; par des-
truction des hématies, déterminer a petité
dose de 'urobilinurie seule, & dose plus éle-
vée de l'urobilinurie et de la cholurie, celle-
ci‘disparaissant la premiére, et & dose plus
forte encore de I'hémoglobinurie suivie du
stade précédent. En meéme temps, on trouve

S

(dy A Vasr. Action de la ‘toluylénediamine sur las
globules rouges.. (Thése del Paris, 1839, ‘et ' Semaine
Médicale, 18599, p. 7.)

E. Gaoczrza: De la rate dans les cirrhoses et des

cirrhoses de la rate, (These de Paris, 1905.)

Lesxi et P. Ravigr. Des rapports réciproques
e Dhimglabissris: de Ty ehahne ot 38 Parabil s
consécutives a I'hématolvse expérimentale. (Comptes
rendus de 1a So¢. de biol,, 1% déc. 1901, ¢t Semaine
Medicale, 1901, p. £20.)

a l'autopsie des animaux des rates énormes
€t £n pleine réaction myéloide (1). :
Suivant le moded'évolution del'hémalyse,
la réaction splénique varie dans ses carac-
téres ; aux formes aigués s'associent les
splénomégalies molles et résolutives, anx
formes: chronigues ‘et-irés longtemps pro-
longées, les splénomégalies dures et persis-
tantes; les scléroses pulpaires de'la rate

Dans I'éiat actuel de la science, hien des
‘points restent encore incertains dans cette
Jquestion si difficile des rapports réciproques
des splénopathies et des processus hémoly-
tiques; nous nepouvonspreciser dans.:iueiie
mesure la réaction splénique est effet on
cause de la destruction globulaire.

- De méme, si normalement le maintien: de
Téquilibre globulaire est- fonction d'un
double jeu de rénovation et de: destruction
des. hématies; si l'on“admet dans le sang
Texistence de Torces opposées et proportion-
nées, que nous qualifions " d’hémolysines et
d'antihémolysines, nous ne pouvons encore,
pour les faits que nous ‘venons d'étudier,
jousser plus avant la précisionde I'analyse.
1 esf.certain quil y a dans la. réaction
biliaire provoquée par ces hémolyses guel-
queé chose de, spécial,'de non comparable
aux cﬂnﬁé%uencgs,d‘a_utres états anémiques,
et imputable, probablement, i linterven-
tion active du parenchyme splénique.Toutes
ces. questions, et bien dautres encore,
restent & résoudre. : :
< Mais ee que nous pouvons affirmer dés
maintenant, c'est que les ictéres congéni-
tanx, tels que lesa décrits M. Minkowsk, tels
que nous venons de'les observer, sont des
ictéres hémolyliques.' Ce qui est congénital
chez ¢es sujets, et souvent héréditaire ‘et
familial, c'est la fragilité globulaire, et leur
vraie place nosologique n'est pas dans la
thologie hépatique ni biliaire, car leur
ictére n'est que la manifestation seconde
d'un état splénique et hématique dont il
dégend,. : i b 51 ah o
- Bst-ce a dire qu'a ancun moment un état
angiocholitique secondaire ne puisse inter-
venir? Peut-éire serait-ce trop dire, puisque
les expériences’ de M. Gauckler nous- ont
montré, an cours d’hémolyses chroniques,
lapparition de lésions'de’ péri-angiocholite
et de ¢irrhose biliaire au début. Ainsi g'ex-
P,liquera.it que chez' certains ‘de ces sujets,
es moins nombreux du reste, le foie puisse
ila longue s’hypertrophier et se seléroser.
Mais le fait est loin d'étre constant, et, chez
notre ictérique, le foie paraissait avoir
conservé toute son intégrité, sauf, peut-
gire, une cholélithiase pigmentaire secon-
daire, comme dans le cas de M. Minkowski.
Dans ces cas d'ictére ‘congénital hémoly=
tique, il semble'donc’ quéle foie’ ne joue
gu'un role presque passif; quiln'intervienne
que comme organe de réception, de frans-
formation, etaussid’ éliminationins te
des produits surabondants de !I'hémolyse;
c'est & la rate, en réalité, que revient lerdle
primordial et prépondérant. Ak
Lorsque, en 1899, je me snis efforeé ' de
montrer que de nombreux états hépatiques
relevaient d'une origine splénique (2], 1a pro-
position était siinattendue et sipeu conforme
aux notions admises qu'elle pouvait paraitre
audacieuse. Depuis lors, le temps aTaif son
ceuvre, et les confirmations cliniques et
expérimentales n'ont pas manqué. A ce cha~
pitre grandissant de pathogénie hépatique,
1'espére que I'étude que nous venons defaire
des ictéres congénitaux de ladulte ‘par
sglﬁgno-hémol_\rse ajoutera une pagednou-
velle. g . :

(1) Communication orale de M. P. Ravaut,

“"(2)'A. Cmagrrins. Des hépatites Torigine splénique,
(Semaine Médicale, 1899, p. 177-178.) 5
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++/0n sait combien il est souvent difficile d'oh-
tenir le relichement. musculaire -parfait; qui
constitue une des conditions essentielles de la
production des réflexes tendineux, ces difficnl-
iés pouvant fenir soit & des causes méeanigues,
s0it-& 'état psychique du -sujetf; qui exerce une

-influence plus ou moins marquée surlle fonus

musculaire. - Loup alisalig 3z e
Aussi, afin de se placer dans les conditions
mécaniques les plus favorables-a la production
du réflexe rotulien, est-il d'wsage de prendre
certaines précautions : le malade étant assis,
on-lui fait croiser les cuisses I'une sur l'autre,
ou bien-on dispose son pied surle sol de telle
facon que la jambe [asse avec -la-cuisse un
angle un peu obtus; sile patient est counché,
on souléve la cuisse en-passant l'avant-bras
au-dessous, efc. vt ol 3eo o1iphoing
i D'autre - part,: pour écarter linfluenes/ de
Vexcitation’ volontaire, -on a . habituellement
recours: 4 la manceuvre de Jendrassik, qui
consiste, comme on'le gait, & imposer: au ma-
Jade, pendant quon explore  le réflexe patels
laire, un effort musculaire destiné 4 détourney
son attention : & cet effet; on I'engage 4'réunip
ses deux mains en‘crochets et & les tiver é1n-
snite en sens inverse. - 3o sraltin nh
o/ Quelque grande  que soit Futilité de ce pro-
céde couramment employé, il faut reconnaitre
qu'il n'est pas rare de le voir échouer, surtout
chez des: individus peun cultivés qui ne:par-
viennent pas & saisir-ce quion leur demande ou
s’y prennent mal pour exécuter: la’mandeuvre
nécessaire. 1l sl
Cela étant; M. le docteur G. Kronig, privat-
docent -de médecine interne 4 la Faculté de
médecine de Berlin ‘et médecin ‘4 I'hopital
« Friedrichshain », recommande; dans e méme
but, un moyen plus simple et qui consiste 4
faire exécuter, sur le commandement : voila!
une inspiration forcée, unique et aussi brusque
que Fos:sihlm en méme temps que le patient
fixe le plafond. Pour la réussite du procédé, il
importe que-la percussion:du:tendon coincide
avec linspiration profonde. On devra dong
percuter le tendon aussitdt’ apres 16 comman.
dement, mais pas simultanément avec-elni-ci.
Toujours dans le but d'éviter la use
interventipp de Uexcitation volontaire du mis-
cle; M. le fmofesseur 0. Rosenbach _[fi? Berlin)
se-serf, depuis de longues' années; 4'on: pro-
cédé Jgui parait -encore moins ?pliquém
celai de M. Kronig.: Le patient ude fois assis,
les jambes croisées, on lui donne uw livre d'un
format assez grand ou un journal et on lefait
lire-rapidement et i hauote voi Cette lecture
rapide suffit pour détourner complétement
Vattention du-malade: qui, & canse del'objet
quil ‘tient, ne peut méme pas jeter un regard
sir se$ jambes; d’'autre part, Vinnervation des
extrémités supérieures, qui tiennent le journal
ou-le livre, entran alement en jeu, les-comn-
ditions particuliérefent favorables & la:pro-
duction du phénoméne du- genon sont ainsi
réalisées. AR 30T B
‘Maig/ tout comme  celui de: Jendrassik; le
procédé’ en .question ‘ne 'saurait étre appliqué
dans les cas ol l'on a affaire & deés personnes
pewintellizentes ‘o n'ayant pas-connaissance
de leurs actes. D'autre part, il importe égale-
ment de ne pas perdre de vue que la ma-
neeuvre de Jendrassikime-met pas tonjours
4 l'abri des erreurs possibles, surtout chez les
malades qui ont déja souvent été examinés
et qpi, par conséquent, connaissent suffisam-
ment lamarche de Pexploration clinique.
Dans toutes ces circonstances, la mieux est
de recourir aw procédé décrit récemment par
un médecin militaire allemand, M. le docteur
W.oGuttmann, et qui, de 'aveu de M. Rosen-
bach lui-méme, -constitue, én’ pareille oceur-
rence, la seule méthode répondant a tous les
desiderala, puisqu'elle exclut réellement toute
possibilité d'une influence subjective. Voieien
quoi consiste ce procédé ; "

Pathogénie de l'ictere de I'adulte - page 5 sur 5


http://www.biusante.parisdescartes.fr/histmed/medica/page?annee190704&p=5

	Page de garde
	Clinique médicale. Hôpital Cochin. M. A. Chauffard. Pathogénie de l'ictère congénital de l'adulte

