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AVANT.PROPOS

Avant de conmmmencer notre étude, nous tenons & expri-
ner tous nos hommages a M. le Professeur Demelin,
accoucheur en chef de la Maternité, & 1'obligeance du-
quel nous devons notre principale obsgervation : nous
lui en adressons nos biea sinceres remerciements, et
nous somies heureux d'y associer M. le Docteur Vignies,
accoucheur des hopitaux, medecin adjoint de la Mater-
nité, qui nous a manifesté beaucoup d'intérét et nous a
fourni de trés utiles indications,

AL le Docteur Durante, ex-interne des Hopitaux de
Paris, ancien chef du laboratoire de 1a Maternité, a bien
voulu nous cemmuniquer une intéressante documen-
tation sur le résultat des uutopsies qu'il a faites a la
¥aternité, de 1808 A 1913 : il n'a jamais mandqué. en
outre, aucune occasion Jde nous donner tous les renset-
guements dont nous pouvions avoir besain : qu'il veuille
bien recevoir ici nos remerziements les plus chaleureux
et l'assurance de toute notre zratitude.

les hémarragies des capsules surrénales, connues
surtout depuis Rayer et Valleix, nnt fait 'objet de divers
travaux, en particulicer des théses de Droubaix (18%5), de
Leconte 11397), puis de Neboux (1905) : ces auteurs ont
envisage la question & un pcint de vue général et étudié
ces lésions surrénales A tous les dges de la vie, Depuis
une quinzaine d'années, ce n'est guére que dans la litté-
rature étrangére, en particulier chez les Allemands et les
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Anglais, que 'on trouve des observations ou des revues
générales sur les hémorragies surrénales chez le nou-
veau-né. Ce sont les résultats de ces études que nous nous
sommes proposé de réunir 4 propos d'un cas de destruc-
tion massive des surrénales chez un nouveau-né de la
Maternité de Port-Royal.

Les observations que nous avons recueillies sont mal-
heureusement pour la plupart assez incomplétes ; il au-
raif été intéressant, par exemple, d’avoir chaque fois des
indications sur les antécédents héréditaires, qui au-
raient pu nous éclairer sur les prédispositions morbides
des nouveau-nés apres la naissance. Souvent nous
n'avons aucun renseignement sur la marche de l'accou-
chement.

Nous avons essayé de tirer le plus grand parti possible
des matériaux incomplets et épars que nous avons récol-
tés ; que l'on veuille bien excuser la modestie de ce tra-
vail, qui n’a eu d’autre ambition que d'attirer I'attention
sur un point intéressant de la pathologie du nouveau-né
et de susciter pour I'avenir des recherches basées sur des
observations plus complétes et plas précises.

Nous commencerons notre travail par quelques consi-
dérations anatomigues, histologiques et physiologiques.

Apres un court historique, nous exposerons toutes nos
observations que nous grouperons en trois catégories :
1° apoplexie surrénale pure ; 2° hémorragies surrénales
associées & d’autres hémorragies ou lésions diverses im-
portantes ; 3 débiles. Puis nous ferons 1'étude de 'ana-
tomie pathologique, et nous discuterons I'étiologie et la
pathogénie. Enfin, avant d’arriver aux conclusions, il
nous a paru intéressant de faire quelques remarques
concernant le pronostic.




Considérations anatomiques, histologiques

et physiologiques

Avant d'entreprendre 1'étude des hémorragies capsu-
laires, il nous a semblé intéressant de rappeler quelques
points de l'anatomie et de la physiologie normales des
surrénales chiez le nouveau-né,

Tout d'abord nous préciserons certains rapports du
fcie et de la veine cave inférieure, dont 'importance nous
apparaitra ultérieurement.

Le fote, trés volumineux chez le feetus 4 terme, occupe
la moitié de la caviié abdominale ; par son lobe droit il
descend a quelques millimetres de la créte iliaque corres-
pondante ; transversalement il s'étend de I'hypocondre
L droit a I'hypocondre gauche. Sa face antéro-externe ou
convexe répond en avant, par lintermédiaire du dia-
phragme. & la base du thorax. Sa face postéro-inférieure
ou concave, présente : en arriere un sillon o se loge la
veine cave ; en arriére et & droite 'empreinte surrénale,
qui correspond i la partie antérieure de la capsule surré-
nale droite,

Le bord postérieur offre vers sa partie moyenne, une
large échancrure qui répend 4 la saillie des corps verté.
braux : c'est & ce niveau qu'il entre en contact avec
la veine cave inférieure.

A gauche, le bord postérieur est en rapport avec la
partie antérieure de la rate (qui d’autre part, en arriere,
recouvre en partie la capsule surrénale gauche).
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La wveine cave inférieure, dans sa portion abdominale,
est située en arriére sur le flanc droit de la. colonne ver-
tébrale, et répond a droite: au hord interne du rein droit,
a la capsule surrénale correspondante (qui peut s'enga-
ger derriére la veinej, ot & la partie gauche du lobe droit
du foie.

Elle répond, en avant, et tout en haut a la gouttiers
verticale creusée 4 la partie postérieure du foie, entre le
lobe droit et le lobe de Spiegel.

La veine cave inférieure se trouve donc serrée assez
étroitement entre le foie et la colonne vrtébrale.,

Les capsules surrénales, glandes a sécrétion interne,
généralement au nombre de deux (1), sont situées de
chaque coté de la colonne vertébrale, a Ia partie posté-
rieure et supérieure” de l'abdomen, au voisinage des
reins et des gros trones artériels.

De couwleur jaunatre, souvent violacée chez le foetus
a terme (Ribémont-Dessaignes), leur consistance est tan-
tot assez molle, presque analogue 4 la substance ner-
veuse, tantot assez ferme et presque élastique.

A la coupe, on peut distinzuer deux parties d’aspect
différent.

La portion externe, assez ferme, jaune pale dans sa
partie périphérique, brune dans la profondeur, est la
substance corticale ou lipogéne. La portion interne,
molle, trés friable, hlanc rosée, est la substance médul-
laire ou chromaffine.

Leur rolume et leur poids sont proportionnellement
beaucoup plus considérables chez le fietus et le nouveau-
né que chez Padulte ; chez le ncuveau-né, le poids de

(1) 11 peut exister des surrénales accessoires proprement
dites (lobules aberrants) et des surrénales déplacées. Enfin
I'on tronve des organes chromaffines accessoires (paragan-
glions de Kohn).




chaque capsule peut atteindre 4 4 6 granlme.s' ; quant an
volumne, il peut représenter 4 la naissance un tiers de
celui du rein correspondant. Nous ajouterons d’autre
part que les surrénales peuvent dans I'anencéphalie étre
considérablement aplasiées, ainsi que l'ont montré les
travaux de Léri et Bender, Biesing, Magnus et Zander.
Léri a bien mentré en effet que chez les anencéphales le
poids des capsules surrénales r’'atteignait que quelques
centigrammes. .

Voict 4 titre d'exemple les documents de cet auteur :

Alors que chez un nouveau-né normal & terme on trouve
un rein pesant 15 gr. et une capsule surrénale pesant

5 gr. 20, chez un feetus de 5 mois un rein pesant 1 gr. 60 et
une capsule surrénale 1 gr. 20 (le poids de la capsule rela-
tivement & celui du rein diminuant considérablement, on
le sait, dans le cours de la vie foetale), chez quatre anencé-
phales on note

ANENCEPHALE A " Rein droit : 12 gr. 80 ; capsule
(gestation prolongée \ droite : 0 gr. 30.
de 10 mois 1) { Rein gauche : 11 gr. ; capsule
Poids : 4,300 gr. ’ gauche : 0 gr. 60.
ANENCEPHALE B ( Rein droit : 5 gr. 20 ; capsule
droite : absente.

(né a 8 mois 3)

Rein gauche : 5 gr. 20 ; capsule
Poids : 1,950 gr. )

gauche : 0 gr. 10.

ANENCEPHALE C ( Rein droit : 3 %1‘. 30 ; capsule
(on is 1) droite : 0 gr. 20. _
(r?e & Imols 5 ¢ Rein gauche : 1 gr. 50 ; capsule
Polds = 1,750 gr. gauche : 0 gr. 20.
Le 4 anencéphale a donné les poids suivants :
ANENCEPHALE D \ Rein droit : f_) gr. 20 ; capsule
o droite : 0 gr. 35.
(ne & terme) Rein gauche : 8 gr. 80 ; capsule
Poids : 2,600 gr. gauche : 0 gr. 30.

Les capsules surrénales sont remarguablement fixes.
« La capsule surrénale droite toujours plus élevée qus
la gauche est comprimée entre le foie en avant et la paroi
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costale en arriére ». Elle repond, par sa face antéro-
externe et en dedans, 4 la veine cave inférieure, qui le
plus souvent reccuvre et cache tout le bord interne de
la glande.

La face postéro-interne répond au pilier droit du dia-
phragme qui la sépare de la 19¢ vertébre dorsale (quel-
quefois de la 117, et au trone du sympathique. Par l'in-
termédiaire du dia phragme, elle est ¢n rapport médiat.
avec l'extrémité postérieure du dernier espace inter-
costal et le sinus costo-diaphraginatique. Le bord supé-
rieur est fixé au foie,

La capsule surrénale garche ost chez I'enfant comme
chez Tadulte, un peu plus basse que la droite, ot répond
par sa face antéro externe au bord pustérieur de la rate
Par sa face postéro-interne, elle est en rapport avec le
pilier gauche du diaphragme qui la gépare de la 12° ver-
tebre dorsale et de la moitié supérieure de la 1™ lom-
baire : elle est en rupport également avec le nerf splan-
chnique, le ganglion semi-lunaire et le svmpathique, et
elle se trouve séparée du sinus costo-diaphragmatique
gauche par le diaphragme.

La vascularisation des surrénales du nouveau-né pre-
sente un intérét particulier pour nous.

Des -artéres multiples et varides abordent chaque
glande par d'innombrables points de la périphérie : un
grand nombre de ces artéres prerrnient part également a
lirrigation des organes du voisinage frein et sa capsule
graisseuse, diaphragme, ete.).

G. Gérard distingue pour chaque capsule surrénale -

1° Une capsulaire supérieure, issue de la diaphragma-
tique inférieure, ot représentée par - une branche prin-
cipale (marginale supérieure et externe) et des rameaux
accessoires destinés au bord interne,
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2v Une capsulaire moyenne (artére du hile), venue de
l'aorte et qui se distribue surtout a la face antérieure et
le long du hile (surtout i gauche), accessoirement au
bord interne (par des rameaux ascendants et descen-
dants), et 4 la face postérieure.

3" Une capsulaire inférieure, issue de la rénale, tout
prés de P'aorte, par une, deux oa trois branches.

Cette capsulaire inférieure est souvent renforcée par
une ou plusieurs artéres accessoires, rameaux de l'aorte
abdominale, des rénales suppléinentaires, de la génitale
interne, de la capsulo-adipeuse, ete...

Tl est A remarquer que la base est toujours la. mieux
irriguée et que les collatérales sont surtout destinées a la
face postérieure. Toutes ces branches s'anastomosent a
leur terminaison et forment autour de la glande un véri-
table cercle péri-capsulaire, Aol partent des capillaires
radiés qui pénétrent la couche fasciculée et courent entre
les cordons cellulaires.

Ces capillaires s'unissent, au niveau de la zone réti-
culée, a un deuxiéme cercle, le cercle vasculaire interne
(Loeper et Oppenheim). En dehors de ce cercle, les capil-
laires se pelotonnent, forment un lacis ténu et se per-
dent dans les gros vaisseaux (Neboux).

Les veines, étudiées également par G. Gérard, sont :

« 1 A droite, la veine capsulaire droite, unique, rés
courte, haut placée, qui part presque horizontalement
de la capsule et aboutit directernent i la veine cave infé-
rieure, au-dessus de la veine rérale droite. »

« 2° A gauche, la veine capsulaire gauche, unique,
émerge de la face antérieure de la capsule en un point
qui correspond sensiblement au centre géométrique de
cet organe : se couchant le long du hile, elle descend
obliquement en dedans. Apreés avoir recu par son bord
interne la veine diaphragmatique gauche, elle se jette
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dans la veine rénale gauche qu'elle atteint par son bord
supérieur. »... Cotte veine capsulaire gauche « est re-
marquable par sa fixité, son volwie et la bricceté de son
parcours ». La veine rénale gauche qui, ainsi que la
droite d’ailleurs, a un trajet & peu prés horizontal chez
Vadulte, suit chez le feetus et le jeune enfant une direc-
ton oblique de haut en bas et de dedans en deliors ; elle
va se jeter dans la veine cave inférieure au niveau de
la 17 vertébre lombaire.

Quant aux ceines nira-capsulaires, elles sont dispo-
sées radiairement de 1a périphérie vers le centre. Elles
naissent par de multiples radicules sous-corticaux et
périphériques, abzclument indépendants, ne s'anasto-
mosant jamais les unes avec les autres.

Lles radicules confluent pour former successivement .

« 2 Les rameaux.

« b} Les troncs veineux intra-capsulaires. A droite, ces
trones convergeni vers le centre geométrique. de la cap-
sule. On en distingue six principaux : trois descendants.
deux horizontaux {l'externe long, l'interne court}, un
seul ascendant ». A gauche, existe « un trone collecteur
unique, orienté suivant le grand axe de la capsule, cur-
viligne & concavité inférieure chez le feetus et l'enfant ».
Ce tronc recoit des branches qui Pahordent plus ou
moins obliguement : trois sont supérieures ou descen-
dantes, quatre inférieures on ascendantes ;? les plus infé-
rieures arrivent tout prés du hile.

En résumé, chague glande est parcourue par un réseau
étendu de capillaires : les arteres formant un réseav
péri-capsulaire, pénétrent de tous les points de 1a pér-
phérie, enveloppent la substance corticale de nombreux
réseaux et vont se jeter vars le centre de la glande (au
niveau de la zone réticulée) dans d'énormes capillaires
veineux, farmant de véritables sinus, qui aboutissent

-
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aux trones veineux intra-capsulaires et finalement a la
veine capsulaire, accessoirement anx veinules périphé-
riques satellites des artores.

Liétude de la structure des veines mbdullaives pré-
sente aussi un intérét dans la discussion de notre sujet.
notre sujet.

Les veines cat eté étudiees assez recemment, au point
de vue de leur musenluture, pav Dubreuil et Peindarie.

Pour Dubreuil, la c¢ouche des fibres musculaires est
trés inégalement développée sur les différentes faces du
vaisseau. Les fibres lisses senfoncent avec les grosses
veines dans la substance corlicale : ot sj les fibres longi.
tudinales sent en majerité, il v a aussi des fibres obli-
ques, et la musculature dans :on ersemble est plexi-
forme.

Pemndarie distingue dans la surrénale deux systéenies
muzculaires 1i :

€2

P Un prender systéme, décrit par Stilling, et issu de
la capsule d'enveloppe : il est constitué par de fins pin-
ceaux de fibres lisses, situés dans les cloisons conjonce-
tives du stroma glandulaire.

2° Un dewridine systewe, trés développé, constitué par
la veine centrale et ses prircipaux affluents : les fibres
musculaires font hernie a liniérieur des vaisseaux, ef
constituent les formaticns musculaires les plus déve-
loppées de Iorganisme.

Au niveq de la veine centrale, les fibres musrulaires,
nées du stroma capsulaire de la région du hile, fer-
ment, & Uintérieur de la paroi fibro-élastique du vais-
seau, des colonnes niusculaires de faisceaux longitudi-
naux, tangentes leg unes aux autres, et circonserites a la
coupe par des fibres élastiques et collagenes perpendi-
culaires & la. paroi du vaisseau., [épaisseur du manchan
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musculaire est égale au quart du diameétre du vaisseau,
parfois méme supérieure a son rayon.

Au niveau des affluents de la veine centrale, la paroi,
sous l'endothelium, est réduite & une fine couche con-
jonctive, riche en fibres élastiques, renforcés en deux
ou trois points isolés par des colonnes de fibres muscu-
laires, dont le diameétre est souvent supérieur au calibre
du vaisseau.

Une coupe, intéressant un confluent veineux et per-
pendiculaire 4 I'axe des veines, nous les montre sépa-
rées uniquement par un petit bloc museulaire arronds,
formant, dit Peindarie, un véritable clapet qui doit bou-
cher le petit orifice veineux quand la pression augmente
dans la veine centrale.

Lne telle musculature des grosses veines intra-capsu-
laires, dont le siége est dans la médullaire, semble expli-
quer pourquoi, ainsi que l'avait remarqué Arnaud, les
hémorragies surrérales débutent non au niveau de la
meédullaire, mais au niveau de la zone corticale interne,
ou zone réticulée vasculaire.

REMARQUES PHYSIOLOGIQUES

e role exact des surrénales dans l'organisme n’est
pas encore bien établi.

Ce que l'on sait, depuis les expériences de Brown-
Séquard, et d’Abelons et Langlois, c'est que les surré-
nales sont nécessaires 4 la vie : leur destruction totale
entraine la mort rapidement.

Une destruction partielle cependant n'est pas incom-
patible avec la vie : 1:10¢ ou 2:10° seulement des glandes
sont nécessaires au maintien d'une santé normale.
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D'aprés les recherches tcutes récentes de Stewart
d'une part, d’Houssay et de Lewis d’autre part. ce n'est
pas la médullaire qui est indispensable 4 la vie, mais la
corticale (1),

Houssay et Lewis ont établi que la mort semblait due
a des lésions corticules trop grandes : les chiens qui
n'avaient que la corticale de leurs surrénales, présen-
talent un aspect normal.

Stewart s'insurge contre la plupart des cliniciens qui
ignorent la corticale, et pour lesquels « la sécrétion
d'adrénaline est la nécessité admise qui gouverne les
conceptions pathogéniques, & commencer par la maladie
d’Addison ». Et la médullaire semble n'étre pas néces-
saire « sans Joute parce qulelle appartient au systenie
chromaffine qui se trouve encore distribué dans d’autres
organes en diverses rézions du corps » (Sézary).

On trouve done dans les surrénales de I'adrénaline,
dent Taction cardio-vaseulaire est bien connue. Mais la
question de la fonction adrénalinique de la surrénale est
encore trés discutée. Pour Tournade et Chabrol :

Les capsules surrénales jouent un role certain dans
I'entretien de la pression artérielle :

L’adrénalinémie n'est gudre contestable.

« La séerétion interne surrénale — et I'adrénalinémie

(1) Nous nous permettons de rappeler «que la substance
corticale est d'origine mésodermique ot se développe « a la
face interne du corps de Wolff, le long de la racine du mé-
sentere, par une série de centres de prolifération plus ou
moins continus » (GERARD).

« La substance médullaire est d'origine ectodermique,
elle nait tardivement des ganglions sympathiques voisins ».
Secondairement « cette ébauche chromoffine pénetre en
bloc au centre de I'ébauche lipogéne déja excavée et s'en
entoure comme d’une véritable écorce » (GERARD). (o point
a une portée considérable dans la discussion de la classifi-
cation actnelle des tumeurs de la surrénale (ALEZAIS et
PEYRON, SABRAZES, Massos).
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qui en résulte — sont bien fonctions physiologiques,
puisque l'expérience leur reconnait une existence, non
plus occasionnelle, mais continue, er dehors de toute
excitation artificielle du splanchnique. Le tonus du nert
suffit & leur réalisation. »

« Alnsi s’enchainent suivant un cycle fonctionnel clai-
rement défini : Paction tonique du nerf splanchnique,
lactivité sécrétoire de la surrénale, le jeu physiclogique
de I'hormone adrénalinique. »

Gley est d’avis towut ditférent. Pour lui :

1> T.es surrénales ne sont pas nécessaires au maintien
de la pression artérielle

2° Llles ne sont pas nécessaires au maintien du tonus
sympathique :

3° La question de l'adrénaline est une question de
quantité et non de qualité ;

5o

« L'adrénalinémie physiologigue n'existe pas.
L’adrénaline disparait tres vite du sang : elle se détruit
dans ie sang méme, ainsi que dans le foie, et se trans-
formerait dans les tissus en un composé extrémement
peu texique. o

Ainsi « les surrénales ne déversent pas dans le sang
quelque substance nécessaire 4 la vie », et « leur physic-
logie ne doit plus se restreindre i la question, d'ordre
pharmacodvnamique, des propriétés de l'adrénaline. Tl
semble plutdt que les surrénales (étruisent ou transfor-
ment des substances toxiques produites dans loreanisma
par l'effet du travail des muscles et du systéme ner-
veux - (Gley).

Les cellules de la substance corticale seraient « char-
gées de modifier, de centraliser ou de détruire de nom-
breuses substances toxiques et particulierement celles
fabriquées au cours du travail musculaire. Cette foncticn
parait intimement liée 4 I'élatorution de la graisse et
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surtout de la lécithine, le pouvoir atténuant de cette der-
niére vis-a-vis des toxines élant admis depuis long-
temps » (Laguesse;.

D'autre part, nous tenons a signaler que, d'apres
Svehla et d'autres, les surrénales chez le foetus humain
ne contiennent pas le principe vaso-constricteur. Ei
Toeptfer, comme nous le verrons plus loin, a émis I'hy-
pothese d’une pathogénie des hémorragies surrénales
chez le nouveau-né, en les expliquant par une hypo-
fonction ou une afonction de ces organes. Les recherches
de Langlois cependant prouveni que ces organes sont
déja actifs chez le feetus (1),

Comme on le voit, la questicn du role physiologigque
des surrénales est encore trés obscure, et tout ce qu'on
peut dire, c'est :

t° Quelles sont absolument nécessaires a la vie.

22 Qu'elles semiblent avoir un role antitoxique : leurs
lésions si fréquentes, en particulier la congestion et les
hémorragies au cours des infections et des intoxications
diverses (fait établi depuis longtemps par Roux et Yer-
sin, Charrin et Langlois, Roger, Pilliet, Pettit, etc.) sont
un argument en cette faveur.

(1) Langlois a recherché si, durant la période faetale, les
surrénales ont déja leur puissance physiologique. En trai-
tant ces capsules par le perchlorure de fer, il a obtenu la
réaction verte de Vulpian, caractéristique. Tl a injecté alors
des extraits de ces capsules surrénales de feetus de mou-
ton, et il a obtenu les résultats phyvsiologiques reconnus
aux extraits de ces capsules. (BaAr, BRINDEAU et ((HAMBRE
LENT. — La Pratique de I’Art des Accouchements, t. 1),







Hémorragies des Capsules surrénales
chez le Nouveau-né

I. — HISTORIQUE

Les hémarragies des capsules surrénales sont, avec la
tuberculose, les lésions les plus fréquentes de ces orga-
nes. Elles sont connues depuis longtemps et peuvent
s'observer 4 tous les dges, mais surtout aux ages extré-
mes de la vie, chez le feetus et le nouveau-né d'une part,
chez le vieillard d’autre part ; chez les premiers, la. fré-
quence des hémorragies tient au grand développement
que les surrénales prennent au moment de la naissance
et dans les premiers temps de la vie, et 4 la grande ri-
chesse vasculaire de ces organes gue nous venons de
rappeler. « A l'autre extrémité de la vie, c’est la modi-
fication granulo-graisseuse, survenant dans les glandes
et leurs vaisseaux, qui est la cause des hémorragies »
(Lanceraux).

Chez le feetus & terme et le nouveau-né, les hémorra-
gies des capsules surrénales ont surtout été étudiées par
Rayer (1837) et Valleix {1838) ; puis par Mattei (1865-1885)
pour lequel les capsules surrénales sont presque norma-
lement congestionnées & la naissance, en raison de la
compression subie par le feetus pendant l'acte de Tac-
couchement : de la congestion & I'hémorragie, il n'y a
pas loin, aussi constate-t-on fréquemment des amas apo-
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plectiformes cu méme une trarsformation de 1 glande
en un véritable sac sanguin.

Fiedler (1870), a propos de deux cas, considére que la
dégénérescence graissense de la corticale et de la médul-
laive est & 'origitie des hémorragies,

Parrot (1372) a trouvé un thromibus allongé de la veine
cave inférieure, et une thrombose des veines rénales.

Droubaix (1887) et Leconte (18397) ont étudié dans leur
thése les hémorragies surrénales pour le premier, les
hémorragies surrénales sont dues & une compression des
valsseaux périphériques de la veine cave inférieure, et
dans d'autres cas 3 nne thromhbose meécanidie ou cachee-
tique des veines rénales. Leconte al{ribue aux hémorra-
gies surrénales une cause unique, Fintoxication produife
par un état infectieux. Peu de temps auparavant, en
effet, Roux et Yersin, Charrin et Langlois, Roger, Pilliet,
Pettit, 4 Ia suite de echerches expérimentales, avaient
montré Je role capital de Vinfection et de I'intoxication
dans la zenése de ces hémorragies.

Still 11898), dans une revue ginérale, ne voit cusre que
le traumatisme et surtout Fasphyxie pour expliquer les
hémorragies surrénales chez des enfants morts dans les
premiéres heures ou les premiers jours de la vie - les
hémorragies toxigues deviennent ensuite plus  fre-
quentes.

Arrnaud 1900), dans une étude importante, inziste sur
la structure délicate de la clande, sa erande vazeula-
risation, et par suite sa tendance aux hémorragies par
congestion passive (stase dans le systéme de la veine
cave inférieure) ou active linfections et intoxications),

Vers cette époque, en Allemagne, des travaux sur cette
question sont faifs par Simmonds (1902) et Darner (1903),
qui invoquent les traumatismes divers, les thromboses,
les embolies microbiennes et les dégénérescences de 1a
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glande. Hengge, en 1904, publie de trés intéressantes
observations d’hén.orragies consécutives & la manceu-
vre de Schultze. Oberndorfer (1905) a en vue spéciale-
ment le role du traumatisme.

En France, ce sont Oppenheim et Loeper, puis Ber-
nard et Bigaert qui étudient de nouveau le role des infee-
tions et des intoxications expérimentales et humaines.

Neboux :1905;, dans za thése, attire éralement 1'atten-
tion sur le role des infections et des intoxications aigués
dans la preduction des hémorragzies surrénales.

Lequeux (1996), dans un travail important sur P'étio-
logie et la pathogénie des hémorragies graves du nou-
veau-né, signale des hémorragies surrénales dans des
cas d'infection, surtout streptococciques.

Depuis cette époque, de nombreux cas d’hémaorragies
surrénales sont publiés par les auteurs Allemands et
Anglais. En Allemagne, ce sont Lange (1907). Magnus
(1911}, puis Lundsgaard (1912) qui, & propos de deux cas
publiés, émet ’hypothése d'une hypertrophie congéni-
tale de la surrénale exposant davantage celle-ci a4 une
lésion traumatique au moment de Vaccouchement. En
1917, Friderichsen fait sur la question un travail qu'ana-
lvse Comby dans la Revue de Médecine des Enfants
(1918).

En 1920, Toepffer cite un cas d'hémorragie due a un
thrombus de la veine centrale surrénale, et & ce propns
il publie une revue d'ensemble sur les hémorragies sur-
rénales. Il invoque comme cause déterminante : les trau-
matismes et les troubles de la circulation feetale, I'asphy-
xie concomitante, 4 condition que la glande soit déja
1ésée, Vintoxication, les thromhoses microbiennes, et
I' « hypofonetion » ou I’ « afonction » possibles de la
surrénale du nouveau-né.

En Angleterre, Browne (1921) étudie un certain nom-
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bre de cas personnels chez le nouveau né : sur 18 cas,
16 fois il observy, l'asphyxie ; pour luj Pasphyxie, par la
congestion soudaine des organes qu'elle provoque, peut
étre une cause suffisante ; mais un facteur plus impor-
tant est constitué par le traumatisme résultant du pas-
sage de l'enfant A travers les parties maternelles insuffi-
samment dilatées (accouchement par le siége).

Nous verrons ultérieurement ce qui doit étre retenu de
toutes ces interprétations.




Observations

CLASSIFICATION

Limitant notre étude presque exclusivement (1) aux
enfants mort-nés et morts dans les premiéres heures ou
dans les vingt premiers jours apres la naissance, nous
avons pu recueillir dans la littérature 54 observations
(dont nous avons résumé les plus longues) auxquelles
nous avons ajouté 13 observations inédites : l'une
(Obs. I : Service de M. le Professeur Demelin) nous a. été
fournie par M. le Docteur L. Cornil, et les auires par
M. le Docteur Durante.

Il nous a paru intéressant de les grouper toutes en
trois catégories :

a) Dans la premiére, nous avons fait rentrer les cas
d’apoplexie surrénale proprement dite, c'est-a-dire les
cas oll, en dehors de 1'hémorragie surrénale (bilatérale
ou unilatérale), il n'a été trouvé ou signalé aucune autre
lésion, du moins importante.

b) Dans la deuxiéme, nous avons groupé tous les cas
ol furent observées d’autres hémorragies, concomitantes
de 'hémorragie surrénale (bilatérale ou unilatérale).

(1) Dans la troisiéme catégorie (débiles), nous avons com-
pris des enfants jusqu’a I'Age de deux et trois mois.
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¢} Dans la troisitme, nous avons réuni quelques cas
concernant des nouveau-nés débiles, soignés a la Mater-
nité de Port-Royal, durant 1a période 1808-1913.

Ao — Cas d'apoplerie surrénals pure (sans autre lésion
ou hémorragie iniportantes)

1° Hémorragies bilatérales

OBSERVATION 1
(Inédite)

Aucun antécédent pathologique n'est révélé du coté du
pere.

La mére, 11 pare, bien portante, & terme, ne signale
aucune maladie, en dehors d une pyélonéphrite survenue
en 1921, lors du premier accouchement et qui évolua tres
favorablement.

Elle entre en travail le 26 février dernier, & 15 heures.

La présentation est une présentation du sommet,

Le promontoire est accessible,

La téte cependant parait fixée.

A 23 h. 50, rupture spontanée des membranes ; le liquide
est normal.

Le 27 février, 4 & h. 35, la dilatation est presque compléte,
Mais la téte est encore au-dessus du deuxiéeme paralléle de
Hodge, qui est atteint par la bosse séro-sanguine, trés volu-
mineuse.

A 10 h. 35 apparaissent les douleurs d'expulsion.

A 11 h. 10, accouchement spontané d'un enfant a terme,
du sexe masculin. Poids : 3 kil. 880 gr. L’enfant nait en
état apnéique, a forme syncopale.

Le liquide amniotique est fortement teinté de méconium.

L’enfant n’est ranimé quaprés 1 h. 1 de soins, lesquels
ont consisté dans : I désobstruction des voies respiratoi-
res ; les bains et les frictions, et 1a mancuvre de Sylvester ;
mais on doit abandonner celle-ci aprés plusieurs tentati-
ves parce qu'elle semble aggraver 1'état de I’enfant.
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I’enfant est mort huit heures aprés 'accouchement.

ACUTOPSIE : '

Thorax et médiastin

Pas de liquide dans la plévre.

Thymus normal.

Poumons : aspect rouge vif, alternant avec des places
violacées. A la coupe, alternance de zones atélectasiées et
congestives. Quelques rares suffusions hémorragiques mi-
liaires sous-pleurales.

Ceeur : sous l'épicarde, suffusions miliaires, surtout a
la région postérieure du sillon auriculo-ventriculaire.

Abdomen et cavité péritonéale

Foie congestif. .

Rate congestive.

Intestin normal.

Reins normaux.

Capsules surrénales : détruites par une hémorragie bila-
térale volumineuse.

Encéphale et moelle :

Rien.

EXAMEN DES CAPSULES SURRENALES :

Les capsules sont représentées chacune par une masse
du volume du rein correspondant ,masse hémisphérique,
plus haute que large, aplatic d’avant en arriere, de couleur
violacée, de consistance dure et résistante. Chaque masse
recouvre en avant la moitié supérieure de la face antérieure
du rein ; en arriére, elle descend légérement a la face poste-
rieure de celui-ci. C’est surtout par en haut que les masses
se sont étendues.

En arriére, adhérences normales avee le diaphragme.

La capsule conjonctive de chacune des glandes est mince,
non adhérente ; elle présente dans son épaisseur et a sa
face profonde des suffusions sanguines.

A la coupe, les glandes sont représentées chacune par un
énorme caillot, enfermé dans une coque mince (d’environ
un millimétre d’épaisseur), qui est le seul reliquat de la
glande.

EXAMEN HISTOLOGIQUE d'un fragment de la capsule droite :

On trouve, sur ce fragment, en dedans de la capsule d’en-
veloppe une hémorragie interstitielle diffuse, dans l’inter-
valle des travées conjonctives.
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En un point seulement, il subsiste des fragments de corti-
cale ; les zones respectées & ce niveau sont la zone glomsé-
rulaire et la partie supérieure de la zone fasciculée,

A noter, par ailleurs, que lexamen bistologique et bac-
tériologique du foie et de la rate a montré qu’il ne s'agis-
sait pas de syphilis.

En présentant cette observation avec le Docteur Cornil,
en mars dernier, a la Société Anatomique de Paris, nous
ajoutions & peu prés ce qui suit :

11 nous semble évident que la mort de 'enfant est due &
cette hémorragie considérable des deux surrénales. Le vo-
lume énorme de I'hématome et les circonstances qui ont
accompagné sa production sont intéressantes a considérer.

1° Il ne s’agit pas ici d’hémorragie toxique ou infectieuse.
La meére, bien portante, nie tout antécédent pathologique.
Par ailleurs, I'examen histologique et hactériologique du
foie et de la rate a montré qu’il ne s’agissait d’hérédo-
syphilis, trop facilement invoquée par certains auteurs.

2° 11 ne reste donc que le traumatisme, qui puisse expli-
quer pareille lésion.

Dans notre cas, I'accouchement fut spontané, 1'expulsion
rapide méme (35 minutes).

Cependant deux particularités doivent attirer Pattention :
d’'une part, le bassin était légérement rétréci (promontoire
accessible) et I'enfant assez gros 3.880 grammes) ; d'autre
part, la poche des eaux s’est rompue de facon précoce.
Ainsi Penfant a du souffrir, comme en témoigne I'état de
mort apparente dans lequel il se trouvait a sa naissance :
il a da se produire chez lui des congestions viscérales,
signalées dans la mort apparente. Mais I'hémorragie sur-
rénale, surtout une hémorragie aussi considérable, ne peut
relever, croyons-nous, que des manceuvres emplovées pour
ranimer I’enfant et qui sont les seuls traumatismes impor-
tants qu’il ait eu a subir.

Dans le procédé employé (procédé de Sylvester), les pres-
sions exercées A la base du thorax sur le foie ont da pro-
duire une compression de la Veine lave Inférieure entre
le foie et la conlonne vertébrale et déterminer dans les sur-
rénales un reflux du sang ; la fragilité du tissu de ces gan-
des explique sa rupture et sa destruction sous l'influence
d'une telle augmentation brusque de la pression sanguine.
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Ce mécanisme de la production des hémorragies surréna-
les a d’ailleurs été invoqué pour expliquer ces hémorragies
dans l'extraction du siége (Toepffer). Hengge et d’autces
en ont signalé dans des cas ou la manceuvre de Schulize fut
employée.

Nous sommes d'avis que, dans notre cas, ¢’est la manceu-
vre de Sylvester gqui a constitué le véritable traumatisme
créant la rupture des vaisseaux dans les surrénales.

OBSERVATION I1
(HENGGE)

1 pare, 21 ans. Bassin rétréci; mais enfant petit (2.200 gr);
cersion et extraction.

Respiration défectueuse : maneuvre de Schultze. Retour
a la vie. 36 heures plus tard, mort aprés un court acceés de
dyspnée.

ATUTOPSIE : ecchymoses sur le péricarde et 1'épicarde, sur
les deux feuillets pleuraux et sur le thymus.

Quelques suffusions sanguines superficielles sous-périto-
néales, & la partie inférieure du foie.

Les deux surrénales sont transformées chacune en une
tumeur sanguine du volume d'une noix.

Le sang s'est répandu dans la médullaire et la corticale,
ainsi que sous la capsule d’enveloppe et au-dessous d'elle.

OBSERVATION III
(Inédite)

28 Décembre 1896. — Autopsie d'un nouveau-né, jumeau.
On trouve comme seules lésions : un thymus rouge et con-
gestionné ; des capsules surrénales congestionnées et hé-
morragiques.

OBSERVATION 1V
(PHILIP)

Enfant de 15 jours. Né asphyxique, aprés un accouche-
ment pénible. Pendant quelques jours cependant, 1'état de
Penfant fut trés bon. Au quinziéme jour, paleur, puis subi-
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tement suffocation, palpitations et mort cn une
A l'autopsie : hémorragie
dans la surrénale droite. T

3 heure,
grosse comme un ceuf de poule

races microscopiques d‘hénior-
ragie dans la surrénale gauche.

OBSERVATION V
(LISSAUER, in MaaNUs)

Cas d'un enfant né asphyxique aprés une ver
pénible, et mort quelques heures plus tard.
Hémorragie des deux surrénales.

sion trés

OBSERVATION VI
(DRrROUBAIX)

IV pare, 29 ans, bien portante. Pas d'antécédents héré-
ditaires. Léger rétrécissement du bassin.

O0.1.G.A., procidence du cordon et de la m
podalique. Mort apparente. Poids : 3.140 gr. 11 heures aprés
I'accouchement, convulsions. Mort trois jours plus tard.

AUTOPSIE : Surrénale droite presque complétement
détruite par un foyer hémorragique de la grosseur d'un
cuf de pigeon ; hémorragie diffuse, veine rénale libre.

Surrénale gauche grosse comme un ceuf de pigeon
sanguin diffus.

Dans 1'artére rénale, petit caillot fibrineux : veine rénale
complétement obstruée par un caillot adhérent.

A T'examen histologique : la surrénale droite n'est repré-
sentée que par une corticale fragmentée ; le fover sanguin
est diffus et s'est répandu dans la capsule d’enveloppe.

A gauche, il ne reste plus que la zone glomérulée et Ia
zone fasciculée de la corticale.

ain. Version

: foyer

OBSERVATION VII
(GuEntoT, in DROUBAIX)

Procidence du cordon

; forceps et terminaison rapide
de l'accouchement sans violences. Mort apparente pendant
deux heures. Aucune pression directe sur les surrénales
elles ont leur cavité remplie par une hémorragie,
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OBSERVATION VIII
(MATTEL in LECONTE)

Mort-né. Pas de compression du cordon. Apoplexie inters-
tielle des capsules surrénales.

OBSERVATION IX
(BROWNE)

Mort-né. Tous les organes sont congestionnés ; asphyxie
probable, bien qu’on n'ait trouvé aucune hémorragie sous-
pleurale ou sous-pécardique.

Hémorragie surrénale.

OBSERVATION X
(BROWNE)

Enfant né en état d'asphyxie blanche. Son cceur battait,
mais tous les efforts pour le ranimer furent vains.

A l'autopsie, pas de signes d'asphyxie.

Hémorragie surrénale.

OBSERVATION XI
. (HENGGE)

(Citation d'un cas de Dienst). — Enfant d’éclamtique,
ranime par la mancuvre de Schultze. Hémorragie des deux
surrénales entre la corticale et la médullaire.

OBSERVATION XII
(ROSSLE)

Enfant féminin. Avant terme.

Extraction avec difficulté. Bonne santé apparcnte. Tombe
malade dés le premier jour : ictére, anorexie. Mort le dou-
zieme jour aprés un acceés de suffocation et un vomisse-
ment sanglant.

AUTOPSIE : surrénales transformées en kystes hémorragi-
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ques. La médullaire est détruite ; la paroi du kyste est cons.
tituée par la corticale nécrosée,

OBSERVATION XIII
(Magyus)

II. - Gros enfant : procidence dn eordon, version, extrac-
tion et abaissement des bras difficiles.

L'enfant respire et le « Schultze » ne fut bas pratiqué.

Le lendemain, ictére » mort le cinquiéme jour.

AUTOPSIE : ictére généralisé. Kystes hémorragiques 3 1Ia
place des deux surrénales. Artérite ombilicale.

OBSERVATION XIV
(LUNDSGAARD)

Meére II pare, bien portante.

Siege. — Abaissement du pied droit. L’enfant sort facl-
lement. En raison du ralentissement des battements du cor.
don, on fait rapidement I'extraction des bras et de la téte.
Rupture de 1a poche des eaux depuis 37 heures.

Enfant non-asphyxique ; pas de « Schultze ».

Au sixiéme jour ictére. Mort le onziéeme jour.

AUTOPSIE : Comme seules lésions, on trouve a la place de
chaque surrénale, un hématome du volume d'un ceuf de
poule et logé dans une dépression du pole supérieur de cha-
que rein.

A T'examen histologique, la zone réticulée apparait com-
plétement détruite, ainsi que les couches inférieures de la
zone fasciculée. Nulle part, on ne peut délimiter les trois
zones de la corticale.

OBSERVATION XV
(1.ECONTE)

Rétrécissement du bassin, Compression du cordon, Tous
les organes sont congestionnés. Hémorragies des deux sur-
rénales.
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OBSERVATION XVI
(HENGGE)

Présentation de surrénales hémorragiques, appartenant
4 un nouveau-né, chez lequel la manceuvre de Schultze fut
largement pratiquée.

Les deux surrénales sont trés infiltrées de sang.

OBSERVATION XVII
(AHLFELD, in DORNER)

Nouveau-né. Mort un jour aprés sa naissance.
Hémorragie des deux surrénales.

OBSERVATION XVIII
(MOISSENET, in DROUBAIX)

Nouveau-né. Hernie omnbilicale.
Hémorragie bilatérale des capsules surrénales.

OBSERVATION XIX
(VALLEIX, in DROUBAIX)

Enfant de sept jours.
Hématome bilatéral des capsules surrénales.

OBSERVATION XX
(MATTEI, in DROUBAIX)

Feetus a terme, d’aspect normal. Gros foie.
Apoplexie interstitielle des deux surrénales.

OBSERVATION XXI
(LANCEREAUX)

Meére bhien portante. Enfant de huit livres. Mort cyanosé
au bout de deux jours.
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Surrénale droite quadruplée de volume ; infiltration san.
guine et volumineux caillot.

Surrénale gauche - infiltration sanguine,

OBSERVATION XXI1I1
(MATTEI)

Autopsie d’un nouveau-né, né de trois a quatre jours ;
Son poids est de 4.069 grammes. Aucune trace de forcens,

Surrénale droite - infiltration sanguine dans la méd
laire.

Surrénale gauche -
tié inférieure.

al-

g8ros hématome anx dépens de 1a ot

OBSERVATION XXII1
(BROWNE)

Meére éclamptique. Force

Ps rigide. Enfant de 3.480 s
Hémorragie surrénale,

OBSERVATION XXIV
(Kotz)

Deux cas d'enfants morts de
point de départ ombilical,

A T'autopsie : lésions infectieuses banales et énorme he-
matome des ca

psules surrénales (volume d'un euf de
poule).

septicémie généralisée A

20 Hémorragies unilatérales

OBSERVATION XXV
(FIEDLER, in DORNER)

Enfant de quatre jours, mort rapidement aprés des phé-
nomeénes de météorisme tres marqué et de vive suffocation,
ACUTOPSIE dégénérescence graisseuse de la surrénale

droite, avec issue de sang extravasé dans la cavité abdo-
minale.
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ORSERVATION XXVI
(Inédite)

Forceps. Mort apparente de I'enfant :ranimé. Mort quel-
gues heures plus tard.

A D'autopsie, on trouve : un kyste hémorragique du volu-
me d’une noisette dans la surrénale droite. Congestion de
la surrénale gauche. Au niveau du foie, ecchymose sous-
glissoniére.

OBSERVATION XXVIT
(LTNDSGAARD)

Forceps. Etat de mort apparente : I'enfant ne put étre
ranimé par la manceuvre de Schultze. Pas d'autres rensel-
gnements.

AvToPSIE : Surrénale droite entiérement occupée par une
hémorragie. Rupture de I’hématome dans le tissu cellulaire
environnant, entre la surrénale, le foie et le diaphragme.
Ni microbes, ni thromboses.

OBSERVATION XXVIII
(HopExPYL, in STILL)

Travail « parfaitement facile ». Au troisiéme jour, mort
de T’enfant.

Hémorragie de la capsule droite, rompue dans la cavité
abdominale.

OBSERVATION XXIX
(HoLt, in STILL)

Accouchement trés facile. Mort de I’enfant au cinquiéme
jour.

Hémorragie de la surrénale droite ; rupture dans la
cavité abdominale.

OBSERVATION XXX
(MATTEI)

Feetus resté plusieurs heures dans l'utérus aprés écoule-
des eaux et extrait par céphalotrypsie.




— 88 —

Hémorragie dans 1a surrénale droite.
Capsule gauche saine, ainsi que les autres organes.

OBSERVATION XXXI
(MAGNUs)

Enfant féminin. Accouchement spontané et facile,
deuxiéme jour, enfant pale et ictérique.
Mort le cinquieme jour.

AUTOPSIE : 100 centiméires cubes de sang fluide dans la
cavité abdominale et gros caillot derriére le foie ; ce sang
provenait d'un gros hématome de la surrénale droite,

A l'examen microscopique, on trouve ici et 1a, a la péri-
phérie de I'hématome, des restes importants de corticale,
infilirée de sang.

Dans la surrénale gauche, au microscope, hypérémie de
la médullaire, sans hémorragie.

Au

OBSERVATION XXXII
(BROWNE)

Siége. Né & huit mois.
sance.

AUTOPSIE : hémorra
la surrénale gauche,

Mort guatre heures apres la nais-

gie grave occupant la médullaire de

OBSERVATION XXXIIT
(BrROWNE)

Bassin aplati. Tentatives infructuenses de
circulaires du cou.

Hénorragie grave de 1a surrénale droite,

forceps. Deux

OBSERVATION XXXIV
(BrowNE)

Forceps. Epaules enclavées

5 cléidotomie. Enfant trés
gros.

Hémorragie grave de I surré

nale droite.
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OBSERVATION XXXV
(MORISON)

Enfant male. Neuviéme mwois. Travail normal. Difficulte
de la ligature du cordon : on doit le lier trois fois. A partir
du neuviéme jour, anorexie, puis jaunisse ; vers le dou-
zieme et le treizieme jours, plaques érythémateuses sur le
menton ; somnolence ; ni vomissements, ni diarrhée. Ema-
ciation. Extension des plaques érythémateuses au pourtour
de la bouche et aux extrémités. Convulsions et fievre. Dis-
parition des plaques rouges avant la mort qui survient au
vingtieme jour.

Antécédents héréditaires : grands-parents morts de carci-
nome ou de tuberculose. *

Autopsie de l'enfant : congestion de la capsule droite ;
hémorragie de la capsule gauche. (Pour Morison, la fragi-
lité des tissus, en rapport de D'histoire familiale, est a
ajouter, au point de vue causal, & l'angmentation de la
pussion sanguine pendant le travail).

OBSERVATION XXXVI
(LEQUECUKX)

Infection streptococeigue. Gros caillot dans la zone mé-
dullaire de la surrénale gauche. Rien a droite.

B. — Cas a0t Dhéinorrayie surrénale est en relation
aver de graves lésions concomilantes Jes quires organes

(poumons, méninges, etc.)
1° Hémorragies bilatérales

OBSERVATIONS XXXVII
(DORNER)

Mere, 22 ans, 1 pare. Bassin normal. Eclampsie. For-
ceps. Enfant ranimé apres des frictions.

Durée de 1'accouchement : 7 h. 25.

Dépérissement progressif de I'enfant, qui meurt dans
I'advnamie le onziéme jour.
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AUTOPSIE trombo-phlébite des artéres ombilicales. Pley.
résie purulente et hémorragique. Lésions de pneumonie
dans les deux poumons,

Hémorragie dans les surrénales,

OBSERVATION XXXVIII
(Inédite)

Nouveau-né : autopsié le 11 Juillet 1899,

Cirrhose hépatique. Rate volumineuse,

Hémorragie cérébrale,

Les deux surrénales sont transformées chacune €n une
volumineuse poche sanguine.

OBSERVATION XXXIX
(Inédite)

Nouveau-né : autopsié le 6 Mai 1913 et avant présenté du
subictére.

Congestion du péricarde, avec liquide rougeatre.

(Edéme congestif des poumons.

Sérosité rougeitre dans le péritoine.

Double hématome des surrénales.

OBSERVATION XL
(BURON : Thése obs, XVII)

Forceps avec procidence du cordon.

Mort apparente désobstruction des voies respiratoires,
bains chauds et bains froids, insufflation, Retour 3 la vie ;
cyanose et mort.

AUTOPSIE : surrénale droite transformée on kyste héma.
tique.

La surrénale gauche renferme une hémorragie & sa par
tie inférieure,

Hémorragie méningée.

OBSERVATION XLT
(DORNER)

Enfant St..., né le 97 Avril 1898,
Meére : 18 ans, I pare. Eclampsie : 11 crises, Accouche-
ment spontané sans particularités.
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Durée de l'accouchement : expulsion 2 h. 25.

Enfant : 47 %=, 2.300 gr. Céphalématome modéré sur 'oc-
ciput. Trés asphyxique : aprés un quart d’heure de soins
respiration réguliere et forts cris. De nouveau asphyxique

pendant deux heures, tentatives pour le ranimer et fric-
tions. Respire régulierement, mais crie faiblement.

29 avril. — Nouvelle crise d’asphyxie, frictions, tenta-
tives de rappel & la vie. Respiration superficielle, Meurt
dans la journée.

AUTOPSIE : (29 Avril, 10 heures du soir).

Hémorragie méningée étendue. (Fdeme du cerveau. Mul-
tiples hémorragies dans les poumons: Hémorragies et
nécrose dans les deux surrénales.

Hémorragies et grosse dégénérescence parenchvmateuse
dans les reins. Péritonite adhésive. Dégénérescence paren-
chymateuse du foie. Dézénérescence kystique des ovaires.

OBSERVATION XI.II
(DORNER)

Enfant K..., né le 19 Septembre 1900.

Mére 15 ans, I pare. Arrive a la Clinique, la téte appa-
raissant. Expression difficile du placenta.

Injection vaginale.

Enfant asphyxique (présentation sommet). Le bassin ne
put pas étre examiné.

Durée de I'accouchement : dilatation et expulsion: 2h. 45.

Enfant : 46 Ym, 2.330 gr. Céphalématome sur le pariétal
droit. 20 minutes de manceuvres pour le rappeler & la vie.
Cris vigoureux. Enfant faiblement développé. Parfois bleu.
Bains. Couveuse.

21 Septembre. — Convulsions. Yeux ternes.

22 Septembre. — Mort 4 1 h. 30.

AUTOPSIE : (24 Septemhre 1900).

Multiples fovers bronchopneumonniques. Bronchite. Hé-
matome bilatéral des deux surrénales. Hémorragie ménin-
gée modérée.

OBRSERVATION XLITI
(LANGE)

Placenta preevia avee forte hémorragie ; version et
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extraction sans difficulté. Enfant trés pale, extrémités froi-
des. Respiration superficielle. Mort le lendemain.

AUTOPSIE : hémorragies sur la mitrale, la tricuspide et
sous 'endocarde.

Atélectasie partielle des poumons.

Les deux surrénales sont tres volumineuses, tendues et
remplies par un gros hématome : I’'hémorragie s’étend en
arriére jusque dans 'atmospheére graisseuse du rein.

A l'examen microscopique, le parenchyme déchiré n'est
plus représenté que par un ilot rejeté & la périphérie. Ni
mwicrobes, ni thromboses.

OBSERVATION XLV
(DORNER)

Enfant Sch..., né le 3 mai 1902. Mere, V pare, 27 ans.

Bassin & peu normal. Sidge ; procidence du cordon ombl-
lical,

Diminution des bruits du cceur. Augmentation de la fré-
quence des battements du cordon.

3 Mai (1 h. 45 du soir). — Extraction en passant vers la
hanche gauche ; procidence du bras ; Veit-Smellie. Opéra-
tion sans difficulté particuliére.

Enfant : dixieme mois, 31 ™, 3.100 gr. Asphyxie blanche.
Bains chauds ; massage du cceur ; « Schultze » ; « Marshal-
Hall ». Durée : cing quarts d’heure. L'enfant se met 4 res-
pirer.

Durée de I'accouchement : dilatation et expulsion, 1 jour
+ 1 h. 45.

4 Mai. — FEtat général mauvais ; respiration trés péni-
ble. Forte cyanose. Partout, aux deux poumons, rales dif-
fus de bronchite. Battements cardiaques tres accélérés.
Vers le soir, dvspnée plus forte. Partout rales sonores. Mort
le soir.

AvuTopsiE (5 Mai, 4 10 heures) :

Fort catarrhe du gréle et du gros intestin. Ictére modéré.

Hématome bilatéral des surrénales.

Foyer de pneumonie au sommet du poumon gauche.
Foyers atélectasiques multiples dans les poumons.

Hématome du cété droit du eou.
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Surrénales accessoires dans le ligament large gauche.
Hypérémie et cedéme du cerveau.

OBSERVATION XLV
(DORNER)

Meére, 1 pare, 27 ans. Bassin normal.

Accouchement spontané d'un enfant a terme. Respira-
tion superficielle et accélérée : I'enfant parait cyvanosé ;
mais il ne tarde pas a crier et 4 se remuer.

Durée de l'accouchement : 4 h. 30.

L'enfant meurt quelques heures apres sa haissance.

AUTOPSIE : Hémorragie de la dure-mere.

Tumeur congénitale dans la tavité pleurale gauche.
« Struma congénita ».

Hémorragies dans les pyramides du rein. Hémorragies
dans les deux surrénales, surtout a droite.

OBSERVATION XLVI
(PI1CK)

Mere 1 pare, 33 ans, dixieme mois de gestation. Bassin
normal.

Travail trés pénible. Jumeaux. Rupture des membranes
dés le débnut Jdu travail, ¢’ est-a-dire 1% heures avant la nais-
sance du premier jumeau.

Premier jumeaun : siége, extraction.

Deuxiéme jumeau : O, I. G, A, tentative de version, puis
grand forceps. Enfant en état de mort apparente ; respira-
tion artificielle pendant 1 h. §.

Dix-sept heures apréssanaissance le dernier né fut trouvé
mort.

AUTOPSIE : poumon droit légérement congestionné a sa
base.

Foie légérement hémorragicue.

Hémorragier des deux capsules surrénales,

Méninges légérement congestionnées.

OBSERVATION XIL.VIT
(LLEQUEUX)

Mere multipare, hien portante. Accouchement spontané.
Enfant a terme (?) : 2.500 gr.
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Impétigo de Bockhart sur tout le corps.

Le lendemain de la naissance, vomissements et anorexie.
Facies pale ; accés de cyanose.

Signes pulmonaires. Mort le quatriéme jour.

AUTOPSIE : Péritonite Hémorragique intense.

Poumons congestionnés. Foie noir et poisseux.

Reins un peu congestionnés.

Hémorragie dans les deux surrénales.

Congestion de la pie-mére.

Infection strepto-coccobacillaire.

OBSERVATION XLVIII
(Inédite)

Nouveau-né, deux jours. Autopsié le 28 Octobre 1896.

Foie et encéphale congestionnés.

Capsules surrénales dures, avec trainées hémorragiques
paralléles 4 la menbrane extérieure.

OBSERVATION XLIX
(MATTEL)

Auatopsie d'un nouveau-né de deux & trois jours, A ter-
me, bien développé. Pas de traces de forceps. Plusieurs
minces couches de sang sur la pie-mére.

Hémorragie dans les surrénales.

OBSERVATION L
(LaNGE)

Mere, 28 ans, bien portante. Avortement trois ans aupa-
ravant, Septiéme mois de gestation.

En raison de la longue durée de la dilatation et d’une
élévation de température, on achéve la dilatation avec un
ballon (métreurynter).

Jumeaux univitellins. Forceps pour le premier enfant
(1.350 gr.). Version et extraction pour le second (1.500 gr.),

Le premier, qui était un peu asphyxique, mourut une
heure aprés sa naissance ; le second mourut le lendemain.

AUTOPSIE :
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Deuxiéme enfant (version et extraction) : rien de parti-
culier.

L.e premier enfant (forceps) présentait les lésions suivan-
tes

Hématomes sur la mitrale et la tricuspide.

Hématomes sous-capsulaires du foie.

Hématome des deux surrénales (grosseur d'environ une
noix).

(Aucune mancuvre violente, comme celle de Schultze, ne
fut pratiquée).

OBSERVATION LI
(DIENST) ’

Mere éclamptique. Forceps. Enfant asphyxique. Manceu-
vre de Schultze. 27 heures plus tard, 'enfant présente des
convulsions, de I'ictére;, et meurt en apnée au milieu d'acceés
convulsifs.

Les deux surrénales sont transformées en kystes hémor-
ragiques. Hémorragies dans le foie.

20 Hémorragies unilatérales

OBSERVATION LII
(MaGNUs)

Version difficile. Enfant profondément asphyxique. Ma-
neeuvre de Schultze répétée. L’enfant meurt la sixiéme nuit.

AUTOPSIE : anémie généralisée ; hémorragie dans les mus-
cles du cou ; fracture de la jambe gauche ; hémorragies
superficiclles de I'estomac et de I'intestin.

Hématome récent dans la surrénale gauche.

Hémorragie dans la corticale des deux reins.

OBSERVATION LITI
(DORNER)

Mere X pare, 41 ans. Cardiaque. Crises éclamtiques.
Enfant asphyxique (présentation du sommet) ; une demi-
heure de manceuvre de Marshal-Hall (il y avait une circua-
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laire autour du cou). Nouvelles crises d’asphyxie 1'apres-
midi et dans la nuit, et pour lesquelles on recommence les
manceuvres. Mort dans la nuit.

AUTOPSIE : Hémorragies étendues dans la cavité cra-
nienne et dans les ventricules cérébraux ; congestion des
boumons et hémorragies punctiformes sous la plévre.

Hémorragie étendue de la surrénale gauche.

OBSERVATION LIV
(DORXNER)

Metre, II pare, 20 ans. Bassin généralement rétréci. Accou-
chement au neuvieme mois.

Enfant prématuré (2.060 gr.). L'accouchement a duré un
jour et 7 h. 15.

L’enfant débile meurt au bout de huit jours.

ACUTOPSIE : marasme atrophie généralisée. Gros héma-
tome de la surrénale droite. Ictére. Tuméfaction follicu-
laire de l'intestin gréle. Foyers de granulations graisseu-
ses dans le cervean.

OBSERVATION LV
(DE Ltcy)

Les parents ont tous deux un Wassermann positif,
Enfant né asphyxique ; niort an bout de cing jours,
AUTOPSIE : coloration rouge de 1
du liquide céphalo-rachidien.
Hépato et spléno-mégalies.
Reins treés augmentés de volume.
Hémorragie surrénale d'un coté,

a masse encéphalique et

OBSERVATION LVI
(TorPFFER)

Présentation du sommet. Enfant de 2.420 gr.
Asphyxie : mancuvres de Fritsch et bains alterngs. Une
fois ranimé, rares cris, s'alimente insuffisamment. Ictére

le deuxiéme jour. Mort le troisieéme jour.
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Antécédents héréditaires : mere soignée pour tubercu-
lose ; ses parents sont morts de tuberculose.

AUTOPSIE : enfant prématuré. A la partie antérieure du
péricarde, épanchement sanguin (grandeur d'un pfennig).

Cerveau : hémorragie de la convexité.

Capsules surrénales : rien & droite ; & gauche, hématome
gros comme un noyau de cerise.

Un thrombus formant obstacle complet se trouvait dans
la veine centrale a la limite du parenchyme nécrosé.

Les vaisseaux sont dilatés de la médullaire vers la péri-
phérique et forment une sorte d’entonnoir a base tournée
vers la médullaire. En méme temps, il v a congestion et
dilatation des vaisseaux sous la capsule d'enveloppe et for-
mation d'un épanchement sous-capsulaire.

OBSERVATION LVII
(PARROT)

Enfant mort quinze jours aprés sa naissance.

AuTOPSIE : foyers inflammatoires du corps calleux et de la
couche médullaire centrale.

Hémorragies sur la mitrale et la tricuspide.

Dégénérescence graisseuse du foie et du ceeur.

Thrombus allongé de la veine-cave inférieure avec stase
dans les reins et hémorragie dans la surrénale gauche.

OBSERVATION LVIII
(DORNER)

Mere 27 ans, multipare.

Bassin plat, rachitique.

Aceouchement provoqué ; version et extraction.

Enfant asphyxique : Schultze, Marshall-Hall ; frictions,
ete. ; poids : 3.380 gr.

purée de l'accouchement : un jour et 9 heures 55.

Enfant meurt deux jours aprés sa naissance.

AUTOPSIE

Hémorragie étendue dans la pie-meére et les ventricules.
Anémie de la substance cérébrale.
Hémorragie de la surrénale gauche.
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Hypostase des bases pulmonaires, Hémorragie stoma-
cale. Catarrhe stomacal. Hypérémie de 1a rate.

OBSERVATION LIX
(BROWNE)

Terme. Siége. Version podalique pour « placenta preevia
Iatéral ». Mort au bout de quatre jours.

Hémorragie massive dans la corticale et 1a médullaire de
la surrénale droite.

Hémorragie dans la corticale et dans les pyramides des
deux reins détruisant pratiquement le parenchyme dans lg
zone hémorragique.

Nous croyons intéressy nt e terminer cette liste
d’observations bar quelques résuitais d’'autopsies de
nouveau-nés débiles.

OBSERVATION LX
(Inédite)

Berthe D..., débile, poids : 1.930 gr., né le 25 Juillet 1901,
€n pré sentation du siege décomplété, mode des fesses.

Autopsié le 18 Octobre 1901 :

Foie un peu cireux. Rate petite.

Intestin un peu congestionné.

Les surrénales sont triples de leur volume, tant comme
épaisseur que  comme hauteur ; elleg sont dures, avec
noyaux plus durs, saillants et jaunitres. A lIa coupe, on
les trouve farcies de plusieurs noyaux gris ou jaunes,
grumeleux, qui sont des amas de fibrine (hémorragie an-
cienne des capsules surrénales).

OBSERVATION LXT
(Inédite)

B..., débile, né Je 2 Juin 1902.
Autopsié le 20 Juin 1902 .
Broncho-pneumonie et pleurésie.
Hématome des deux surrénales,
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OBSERVATION LXII
(Inédite)

G... Georgette, deuxiéme jumeau, né & huit mois (le 29

Juin 1898). Débile. 1.590 gr.
AtToPSIE (18 Octobre 1898) :
Foie congestionné.
Péricardite suppurée.
Congestion superficielle des poumons,
Hématome diffus des deux surrénales.

OBSERVATION LXxmr
(Inédite)

B... Pierre, un mois, débile. Péritonite.
AUTOPSIE (18 Octobre 1898) :
Ancienne hémorragie des capsules surrénales,

pouvant
seule expliquer la péritonite,
% OBSERVATION LXIV
b (Inédite)
3 Nouveau-né, débile.

Autopsié le 17 Octobre 1904 :

Foie petit, violacé, avee taches ecchymotiques.

Surrénales volumineuses, violacées, probablement hémor-
ragiques.

OBSERVATION LXV
(Inédite)

D..., né le 20 Décembre 1900 ?). Débile. Bronchite.
AUTOPSIE (14 Janvier 1901) :
Lésions de bronchite, Congestion fine du foie.
La capsule surrénale droite présente une hémorragia
interstitielle diffuse.

OBSERVATION LXVI
.. (Inédite)

B... Robert, né le 5 Novembre 1901.
Syphilis buccale ; rhagades. Facies caractéristique., Gan-
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glions cervicaux & gauche. Débile (1.800 gr. a4 son entrée).
Le 31 Décembre : cyanose. Mort le 5 Janvier 1902.

AUTOPSIE ;

Foie congestionné et lardacé.

La capsule surrénale droite présente une petite hémor-
ragie.

Ces sept cas d’hémorragies surrénales ont été trouvés
sur un total de 1.668 débiles, autopsiés & la Maternité de
Port-Royal, de 1898 a 1913.

OBSERVATION LXVII
(STEFFEN)

Enfant de deux mois. Débile. Opéré du bec-de-lievre sept
jours aprés sa naissance.

AUTOOPSIE : dégénérescence amyloide commencante du
foie et de la corticale du rein.

Double hémorragie surrénale.




Anatomie pathologique

Nous ne tiendrons compte que des hémorragies : la
congestion simple, ¢tudiée par Mattel (qui en a signalé

J la irés grande friquence lors de l‘dcco-uchement), puis

par Arnaud, se dissipe en effet le plus souvent aprés la
naissance et ne semble pas metlre en danger a elle seule
la vie du nouveau-né.

Les hémorragies, par contre, sont importantes a con-
sidérer ; elles peuvent occasionner la mort et leurs ves-
tiges restent sur le cadavre. Et peut-étre méme, dit
Cemby, la Madadie d’Addison pourrait-elle dériver a la
longue d'une ancienne hémorragie des surrénales créant
un point d'appel pour le bacille de Kocn !

Fréquence. -— Still, sur 3.791 autopsies d’enfants, re-
late seulement 3 cas d'hémorriagie chez des sujets au-

dessous de 3 ans ; 1 seul cas concernait un enfant an-
dessus de cet age.

Spencer, sur 105 nouveau-nés, trouve 23 cas d’hémor-
ragie ; parmi 25 enfants de moins de 4 jours, il ne si-
gnale d’hémorragie que chez un seul.

Leconte a rencontré un cas d’hémorragie surrénale sur
10 nouveau-nés autopsiss.

surrénales chez 124 enfants mort-nés ou morts dans les
8 premiers jours de la vie.

Dorner, en 10 ans a4 Dresde, a trouvé un total de 8 cas |
d’hémorragie des capsules surrénales chez le nouveau-né. 1

J Magnus a signalé % fois des Lémorragies des capsules
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Nous-méme en avons noté seulement 12 cas, en con-
sultant les résultats de 2.312 autopsies de nouveau-nés,
faites & la Maternité de Port-Royal, de 1898 4 {913,

Ainsi les hémorragies surrénales — si elles
fréquentes chez le nouveau-né que dans leg
de vie — sont cependant encore rares.

Tantot, elles représentent les seules 1ésions importan-
tes que l'on puisse découvrir : ce fut le cas 37
des observations que nous publions.

Tantot elles sont associées a des lésions d'autres orga-
nes, surtout des lésions du systéme nerveux (hémorra-
gie cérébrale, hémorragie des ventricules cérébraux,
cedéme du cerveau ; hémorragie et congestion meénin-

gées) et de I'appareil pulmonaire (congestion et cedéme
des poumons, hémorragies pulmonaires, Pneumonie,
bronch&pneumomie, pleurésie) : on peut rencontrer,
mais moins fréquemment, des lésions du foie fconges-
tion, hémorragies, hépatomégalie} et des hémorragies
des reins. On a signalé également des cas de péricardite,

de péritonite, et des hémorragies du tube digestif (esto-
mac, intestin).

sont plus
autres ages

fois sur 58

Siége. — Les 1ésions hémorragiques des surrénales
sont hilatérales ou unilatérales.,

D’apreés les auteurs, dans deux tiers des cas environ,
elles sont bilatérales. Sur 67 observations que nous avons
recueillies, 44 concernent des hémorragies bilatérales ot
23 des hémorragies unilatérales. Parmi nos observations
personnelles, nous trouvons 10 cas d’hémorragie hilaté-
rale sur un total de 13 cas.

Quand elles sont
d’aprés Leconte,
droite.

Nous trouvons dans nos observati
12 fois & droite sur 21 cas.

unilatérales, les hémorragies siggent,
un peu plus souvent & gauche qu’'a

ons I'hémorragie
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Dans nos trois cas inédits d'lhi¢morragie unilatérale,
la lésion siégeait a droite les trois fois. Il nous semble
done que la localisation & droite est la. plus fréquente.

Le volume est trés variable. Taniot la glande est peu
augmentée de volume, et il ¥ a une simple infiltration
sanguine, visible a la coupe, ou méme simplement déce-
lable a l'examen microscopique : cet examen, disent
Martin et Mouriquand, doit s'imposer dans tous les cas
de mort subite ou rapide de I'enfant, alors qu'on n'a pas
trouvé de lésions ailleurs.

D’autres fois, I'hémorragie est localisée en un point
de la glande et l'augmentation de volume est localisée.

Enfin tout 'organe pent étre hypertrophié et son volu-
me peut devenir considérable et atteindre celui dune
noix ou d'un ceuf de poule.

Dans ces cas, l'extension se fait surtout en bas pour
Leconte ; dans un de nos cas inédits {Obs. I), 'hématome
s'était au contraire développée vers le haut et les rap-
ports normaux avec le rein étaient peu modifiés.

L’hématome volumineux peut, finir par se rompre /cas
de Holt, de Hodenpyl, de Lundsgaard et de Magnus).

La couleur est rouge viclacée dans les cas d’hémato-
mes occupant toute la glande : dans les hémorragies
moins étendues, la glande est rougedtre, jaune rougea-
tre, ou méme elle peut garder sa couleur jaune partout,
sauf au niveau de I'hémorragie.

La consistance est plutdt molle, si I'hémorragie est
petite. Elle est rénitente ou netternent fluctuante quand
I'hémorragie est abondante.

A la coupe :

Tantdt on trouve, comme il a été dit plus haut, unc
simple infiltration sanguine généralisée, ou localisée
dans une portion de la glande ; dans tous les cas elle est
plus abondante au niveau de la zone réticulée.
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‘Tantdt on trouve un cu blusieurs foyers apoplectiques.

Dautres fois, 1a glande est méconnaissable. - elle est
réduite a une simple coque, mince, renfermant un énor-
me caillot.

La capsule fibreuse, pour Leconte, est presque tou-
jours hyperplasique ; dans un de nos cas (Obs. I}, elle
était restée mince et presentait seulement (quelques suf-
fusions sanguines dans son épaisseur et surtout au-
dessous d’elle.

A Fexamen histologique -

Dans les cas légers, on trouve des vaisseaux dilatés,
rompus par place avec extravasation sanguine dans le
médullaire et la corticale,

Arnaud, ayant eu occasion d'observer des hémorra-
gies au début, localise leur origine dans la zone réticu-
léo, tres vascularisée, ou autour des rameaux de la
veine centrale.

Quand il v a censtitution de fovers apoplectiques, uni-
queés cu multiples, ceux-ci siégent dansz la meédullaire,
ou bien dans la corticale et 1a médullaire, ou encore
entre la corticale et 1g médullaire, comnie dans un cas
de Hengge. Dans les hémorragies localisées, on peut
trouver un thremnbus de la veine centrale (cas de
Toepffer),
la médullaire et d'une portion pilus ou moins grande
de Ia corticale. Gelle-ci peut conserver, dans toute son
étendue, ses zones fasciculée ou glomérulée, Ia réticulée
étant toujours détruite.

Drautres fois, il ¥ a disparition d'ane portion plus ou
moins grande de la zone fascicnlée. Mais dans fous les
cas, les zones conservées sont toujours plus ou maoins
infiltrées de sang. Enfin la corticale peut étre déchirée
et rompue en un cu plusieurs points : et il ne reste plus

Dans les cas de gros bématomes il y a destruction de
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du parenciyme que quelques ilots de corticale, rejetés
a la périphérie d'un hématome, gui n'est plus limité
que par la capsule d’enveloppe plus ou moins épaissia
ou qui s'est répandu dans Vatinosphere adipeuse du
rein ou la cavité abdominale.

Dans les portions conservées de la corticale ou de la
meédullaire, on trouve ca et 1a des cellules atrophiées ou
ayant subi la dégénérescence graisseuse, alternant avec
des portions infiltrées de sang, non réunies en foyer.
Puis, 4 mesure que l'on s'approche de la lésion prin-
cipale, linfiltration sanguine augmente ; les fovers
hématiques, dissociant les éléments glandulaires, finis-
sent par se confondre. Tous les éléments de la glande
sont alors disparus et il ne suhsiste que des portions plus
ou moins étendues de la charpente conjonctive (Leconte).

Quant aux vaisseaux, ils sont d’abord gonflés de glo-
bules rouges, puis ils finissent par éclater, et alors on
ne distingue plus des vaisseaux que des fragments isolés
de fibres élastiques, qui sont mises en évidence par le
Weigert.

Des caillots récents se trouvent fréquemment & coté de
masses sanguines plus anciennes en voie d’organisation.
On peut rencontrer aussi des épanchements sanguins en
vole de régression.

D’autre part, Simmonds signale que des hémorragies
par embolies microbiennes furent observées dans des
cas ot une infection ne peut étre prouvée ni clinique-
ment, ni anatomiquement. Aussi convient-il, dit Sim-
monds, d’examiner toujours l'organe au point de vue
microbien.

Remarque. — Lundsgaard, a propos d’un de ses cas,
a signalé une particularité assez curieuse : chacun des
reins, un peu abaissé, présentait & son extrémité supé-
rieure une cavité en forme de cupule, dans laquelle se
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logeait le pole inférieur de Fhématome surrénal, que
I'on pouvait détacher facilement.

A lexamen histologique de la paroi de l'hématome,
il ne restait plus de la substance corticale que la cou-
che glomérulée et 1a partie supérieure de la couche
fasciculée.

tait que deux ou trojg pyramides déformées et allongées,
Un hématome surrénal récent ne peut pas produire une
telle modification de la forme du rein, organe 3 tissu
compact ; et Lundsgaard ne peut expliquer le fait que
par une hyperplasie congénitale de 1a surrénale, ayant
déformé lentement 1e rein.




Etiologie et Pathogénie

Nous diviserons les causes des hémorragies surréna-
les en deux grauds groupes : .

Dans un premier nous ferors rentrer les causes pré-
parantes ov prédisposantes ; dans un second, les cau-
ses efficientes. Et parmi ces derniéres, nous distingue-
rons des cawses physiopathologiques, des causes trau-
matiques et des causes infecticuses ou torigues.

A. — CAUSES PREPARANTES

Ces causes sont représentées d’abord par les antécé-
dents morbides héréditaires d'une part, la prématurité
et la débilité congénitale Q'autre part. Mais cette étiolo-
gie est loin d’étre constante, et il est de nombreux cas
d’hémorragie surrénale, qui surviennent chez des en-
fants 4 terme et dont le passé héréditaire ne révele aucun
trouble morbide caractéristique ; dans ces cas la struc-
ture spéeiale de la surrénale, ainsi que sa situation lopo-
grapiique peuveni étre des raisons suffisantes pour
prédisposer l'organe aux hémorragies.

a) Antécédents rorbides héréditaires.

Les trouhles morbhides héréditaires agissent en provo-
quant des altérations sanguines ou des altérations des
parois vasculaires. et du parenchyime surrénal.

L'hémophilie a été envisagée par certains auteurs.
Morison, dans son cas (Ohs. XXXV), y a pensé en rai-
son de la difficulté de la ligature du cordon. Mais il n'a
pu trouver dans les antécédents héréditaires de son
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petit malade que des cas de carcinome et de tubercu-
lose chez les grands parents ; il en conclut chez l'enfant
& une fragilité des tissus, en rappert avece histoire
familiale. Par ailleurs, nous n’avons pu trouver d'obser-
vations d’hémorragie surrénale chez des hémephiliques.

L'hérédo-syphilis est plus importante 4 considérer, et
dans plusieurs cas, elle peut étre mise en cause, Lange,
dans une de ses observations, cite le cas d'un jumeau
wnivitellin, né au septiéme mois de gestation et dont la
mere avait fait un avortement trois ans auparavant .
cet enfant, extrait par le forceps et chez lequel aucune
manceuvre viclente fut exercée, présentait un héma-
tome bilatéral des surrénales. A la lumiere des données
actuelles sur I'hérédo-syphilis il nous semble bien que
si la prématurité puisse étre en cause, la svphilis doive
étre surtout invoquée.

D’autre part, Mattei a trouvé une apoplexie intersti-
tielle chez un foetus & terme, d’aspect normal. mais
avant un gros foie.

De Luca cite le ras d'un nouveau-né, chez lequel il
trouva une hépato-mégalie et une spléno-mégalie, en
dehors d'une hémorragie surrénale unilatérale ; les
parents avaient tous deux un Wassermann positif.

Dans nos observations personnelles /Chs. LXVTI), une
hémorragie surrénale droite a été trouvée chez un nou-
veau-né présentant - des lésione de syphilis buecales
avec rhagades, ainsi qu'un facies caractéristique, et des
ganglions cervicaux a gauche.

La tuberculose des parents a aussi été Imvoquée com-
me cause prédisposante aux hémorragies surrénales.
Toepffer, dans son cas, insiste sur le fait que la meére,
dont les parents sont morts de tuberculose, a été soignée
elleméme pour tuberculnse ; et il en déduit que les
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traumatismes qui atteignent l'abdomen, ne produisent
des hémorragies dans les surrénales, que si celles-ci ont
été le siege de lésions pathologiques antérieures.

Parmi ces causes préparantes, peut-étre pourrions-
nous faire entrer 1'éclampsie : bien qu'on n'ait pas encore
découvert de poison éclamptique, il y a dans cette affec-
tion une fréquence assez notable d’hémorragies surré-
nales (Obs, XXXVII, XLI et LITI de Dorner :ohservations
XXIIl de Browne : observations LI de Dienst, X1 de
Hengge ; au total 6 cas sur 66) : il_peut bien sagir 1a.
d'une prédisposition morbide particuliére des surréna-
les, dans lesquelles en a d'ailleurs rencontré des lésions
pathelogiques, en particulier la nécrose parenchyma-
teuse ‘Dorner;.

L’on a signalé écalement des hémorragies dans des
surrenales atteintes de dégénérescence graisseuwse feas
de Fiedler'.

Dans le cas de Steffen (Obs. LXVIN), il v avait dégéné-
rescence amyloide commencante du foie et de la corti-
cale du rein : peut-étre une lésion analogue, masquée par
I'hémerragie existait-elle au niveau de la surrénale et
aurait favorisé la productien de I'épanchement sanguin!
Enfin dans le cas de Lundsgaard, dans lequel les reins
etaient déformés au niveau de I'hématome, on peut
admettre avee Tauteur lexistence dune hyperplasie
congsnitale dela surrénale, qui ainsi augmentée de volu-
me subira d'autant plus facilement l'influence trauma-
tisante de 1'accouchement.

b) Prématurite et débilité congénitale.

A coté des prédispositions morbides héréditaires, 11
faut faire une place & la prématurité et i la débilité
congénitale.

Dans les cas qne rous avons recueillis, il nous appa-
rait qu'il faille établir trois gronpes de débiles :




— 60 —

2) Les uns sont nés aprées un accouchement assez diffi-
cultueux ou A la suite d'interventions obstétricales. am
encore présentérent de lasphyxie.

Dans le cas de Pick, il s'agit dun deuxieme jumeau, -
chez lequel on essaya d'abord une version, puis on pra-
tiqua une extraction au forceps.

Dans le cas de Browne, l'enfant est venu €en présenta-
tion du siege.

Chez le nouveau-né, cité par Rossle, on pratiqua une
extraction du siege.

Dans un cas de Dorner, bien que l'enfant fot petit
(2.030 gr.), I'accouchement fut Isng, en raison d'un rétré-
cissement du bassin. '

Deux autres observations de Dorner, ainsi que celle
de Toepflfer, concernent des enfants nés en état
d’asphyxie.

Drautre part dans nne de nos observations de débiles,
il s'agissait d'un enfant né en présentation du siege et
chez lequel on trouva une hémorragie ancienne des
surrénales.

Dans tous les cas qui préecedent, il nous semble bien
difficile d'établir ce qui revient au fait de la prématurité
ou de la débilité en raison des traumatismes qu'ont eu
a subir les nouveau-nés, au moment de l'accouchement.

b) D’autres débiles ont fait des infections diverses :
la syphilis mise a part, on trouve un cas de hroncho-
pneumonie avec pleurésie soncomitante, un cas de péri-
cardite suppurée et un cas de bronchite,

Dans ce second groupe de cas, le fait de la débilité
parait bien plutdt avoir favorisé I'éclosion de I'infection,
qu'elle n’a provoqué I'hémorragie.

¢) Chez nos débiles, nous avons deux cas d’hémorra-
gie ancienne des surrénales. Chez I'un, dont nous avons
parlé ci-dessus, la débilité ne serait-elle pas le fait de
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cette hémorragie ancienne ? Et il semble qu'ilen soit de
méme chez cet aulre débile, mort a la saite d'une péri-
tonite, et chez lequel on trouve une hémorragie ancienne
des surrénales.

Nous pensons donc que s'il est logique d'admetire uns
influence de la prématurité et Jde la débilité sur la pro-
duction des hémorragies surrénales, cette influence est
assez inconstante ; en tout cas, elle est secondaire par
rapport a celle du traumatisme et de l'infection. Et il
n'est pas surprenant que Browne ait observé les hémor-
ragies surrénales aussi fréquemment chez les fcetus a
terme que chez les prématurés.

Si cette étiologie que nous venons d'étudier (antéce-
dents morbides héréditaires et débilité congénitale) se
rencontre parfois, assez nombreux sont les cas d’hémor-
ragie surrénale qui surviennent chez des enfants a terme
et dont le passé héréditaire ne contient aucun trouble
morbide caractéristique.

D’autres causes faverisantes doivent étre cherchées.

¢} La structure spéciale de la surrénale, sa grande
richesse vasculaire et la fragilité de son parenchyme
peuvent étre des raisons suffisantes pour prédisposer
l'organe aux hémorragies.

d) 11 faut ajouter enfin la sitwation topographique
méme de la surrénale. Cette zlande, comime nous 'avons
vu déja, est appliquée en arriére, sur le coté de la colon-
ne vertébrale, tout contre la paroi costale postérieure et
inférieure, qui n'est pas encore suffirante chez le nou-
veau-né pour le protéger des traumatismes extérieurs un
peu violents ; on a cité, comme nous le répétons plus
loin, des cas d’hémorragies surrénales survenant a la
suite de flagellations sur la région lombaire.

D’autre part, les surrénales sont en rapport en avant
avec un organe assez dnr, le foie, toujours volumineux



— 62 —.

chez le nouveau-né : ce rapport est direct pour la capsule
droite, indirect, par I'interniédiaire de 1a rate, pour la
capsule gauche. Or la pression sur le foie, au cours des
mancocuvres de version et d’extraction, ete., ou dans 1a
misz en ceuvre de procédes destinés & ranimer les en.
fants asphyxiques. cette pression sur le foie peut se
transmettre aux surrénales et les traumatiser plus ou
moins gravement, surtout si elles présentent un certain
degré de congestion, qui les rend plus accessibles et plus
vulnérables.

11 faut aussi tenir compte du calibre assez élevé of de
la britrers des veines surrénales gui débouchent rapi-
dement dans de gros vaisseaux, comme la veine rénale
4 gauche, et zurtout Ia veine cave inférieure 3 droite.

e! Nous signalerons éralement, en passant, une théo-
rie physiologique, due & Toepffer, et admise par lui pour
expliquer dans certains cas la formation des thromboses,
auxquelles 'auteur fait une grande place dans 1'étiolo-
gle des hémorragies surrénales,

Pour Toepffer, le principe vaso-constructeur de la
surrénale n'existe pas encore au moment de la nais-
sance : il y a Hypojonction ou Afonction de la glande.
La « Choline », produit a action antagoniste de celle de
Padrénaline, est au contraire déja en circulation : I'abais-
sement de la pression sancuine et le ralentissement du
courant circulatoire qu’elle provoque, peuvent contri-
buer & 1a formation d'une thrombose.

Mais tous les auteurs, nous l'avons vu, nadmettent
pas ce défaut de fonctionnement de 1a surrénale chez le
foetus A terme, et nous nous contentons de citer cetts
hypothése originale.

B. — CAUSES EFFICIENTES
Toutes les causes que nous venons de passer en revue
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ne pourront que produire des altérations des parois vas-
culaires, une débilité congénitale des vaisseaux et favo-
riser la production des hémorragies dans des propor-
tions variables. Les véritables causes efficientes doivent
étre cherchées ailleurs : nous pourrons les diviser en
causes physiopathologiques, en causes traumatiques, et
en causes d'ordre infectieux ou tovique.

1° Causes physiopattiologiques.

Ces causes ont été invoquées par Mattei d’abord, puis
par Lancereaux, Droubaix, Leconte, Still, Arnaud, Dor-
ner, et la plupart des auteurs. -

Elles sont représentées par : le travail de l'accouche-
ment lui-méme ,la rupture précoce de la poche des eaux,
la compression du cordon procident, le rétrécissement
du bassin, la présentation du siéce, le décollement pla-
centaire par une hémorragie gravidique (albuminurie,
éclampsie) : nous pouvons, au méme titre, signaler la
pénétration de liguide amniotique dans larbre respira-
toire du feetus.

Dans tous ces cas, il se produit des troubles de la cir-
culation veineuse, aboutissant & une stase dans le sys-
téme de la veine cave inférieure, et pouvant entrainer,
a la naissance, une instauration défectueuse de la fone-
tion respiratoire et l'asphyxie du nouveau-né. Stase vei-
neuse dans le systéme cave inférieur et asphyxie : voila
deux causes que l'on trouve souvent signalées a l'ori-
gine des hémorragies surrénales.

Le role du travail méme de l'accouchement a été étu-
dié par Mattei ; pour lui les contractions utérines, sur-
tout apres la rupture des membranes chassent le sang
périphérique vers les organes profonds ; 4 cette action
s'ajoute encore la résistance des parties traversées. Le
sang chassé vers l'intérieur dilate le réseau veineux pro-
fond et particulidrement la veine cave inférieure, qui se
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trouve serrée entre la colonne vertébrale ¢ {le foie natu-
rellement volumineux chez le fostus ; les capsules surré-
nales, « les organes les plus mous de l'abdomen », ne
résistent pas i cet afflux de sang ; elles se congestion-
nent de facon presque constante, dit Mattei. A un degré
de plus, les vaisseaux surrénaux distendus se rompent
et 'hémorragie est constituée.

La présence d’un rétrécissement du bassin, entrainant
une compression plus {nrie de l'utérus sur le feetus, le
prolongement de I'accouchement, I'arrét de la circula-
tion du sang dans les artéeres ombilicales d'un cordon
procident, le décollement du placenta, aboutissant au
méme résultat, seront autant de causes de stase veineuse
chez le foetus. Dans la présentation du siége, le passage
du trone du foetus a travers des parties maternelles insut-
fisamment dilatées a pour résultat non seulement un
; reflux du sang périphérique vers les organes abdomi-
1 naux, mais en plus une pression s'exercant au niveau du
foie, retentissant sur lu veine cave inférieure, et sur les
surrénales congesticnnées, soit directement a droite, soit
par l'intermédiaire de la rate a gauche.

Ainsi la compression, a laquelle seront soumises tou-
tes les parties du foetus (surtout lors du travail expulsif),
expliquera le mieux, dit Mattei, P'origine des épanche-
ments sanguins dans la surrénale. Pt dans quelques
cas, en effet, 'on ne trouve pas d'autre cause aux hémor-
ragies surrénales. Telles sont les observations de : Holt
(accouchement trés facile), Hodenpyl (travail parfaite-
ment facile), Magnus (XXXT : accouchement spontané
! et facile}, Dorner (XLV : bassin normal et accouche-
) ment spontané), les ohservations de Mattei (XX, XXII,

XXX), et une observation de Browne (XXTIT ; Siege ; né
4 8 mois). Nous pouvons y ajouter une ohservation de
Lundsgaard (XIV), concernant une présentation du sie-
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ge, dans laquelle on pratiqua simplement 'abaissement
d'un pied, puis tout & la fin l'extraction des bras et de
la téte ; mais la poche des eaux était rompue depuis
37 heures, et l'accouchement par le siege n'est-il pas,
comme nous l'avons vu plus haut, le plus traumatisant
des accouchements spontanés. Cependant une remarque
importante est & faire : sauf dans le ecas de Lundsgaard,
ol il est signalé que la meére est bien portante, dans les
autres cas nous n'avons pu trouver aucun renseignement
clinique sur I'état de la mére et les antécédents hérédi-
taires ; chez un de ses neuveatl-nes, Mattel a noté un
gras foie et, comme nous l'avons vu, l'on peut penser l&
4 une svphilis héréditaire. Dans les autres cas, n'y aurait-
il pas aussi quelque trouble morbide du coté des parents
qui eut pu eréer une fragilité particuliere par altération
congénitale des vaiszexux surrénaux : ce serait 14 un
point intéressant a préciser pour établir le role exact des
causes physiopathologiques.

Maegnus émet bien I'idée quun accouchement facila
pour la mere peut constituer pour I'enfant un trauma-
tisme tres grave par la vigueur anormale du travail, par
la marche rapide et la violence de Paccouchement. (Vest
une opinion fort théorique, et rous ne ferons que e
la signaler.

Dans un groupe important d'observations, les fatus,
4 la naissance, étaient en état de miore apparente (asphy-
xie blanche et surtent asphyxie bleue).

Or chez un feetus gui 4 la suite d'un accouchement
prolongd, d’une rupture précoce de la poche des eaux,
d'une comnpressinn du cerdon, ete., présente déji une
stase =unguine dans son systéine veineux, ches un tel
fartus, te retard de o respiration provoqgue une augmen-
tation d’intensilé de cette congestion veineuse ; une rup-
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ture des vaisseaux surrénaux peut-e-lle se produire dans
ces conditions ?

Dans nos observations, trois fois (Obs. XXXVII de
Dorner, Obs. V1I de Guéniot et Obs. LX de Buron) il est
signalé expressément qu'aucune manceuvre violente n'a
été emplovée pour ranimer l'enfant. Guéniot insiste sur
le fait que, dans son cas, aucune pression directe sur les
surrénales n'a été exercée : il ne donne pas de renseigne-
ments sur la possihilité d'un état pathologique hérédi-
taire.

Dans lobservation de Dorner, il sagit d'unc as
d’éclampsie, avec terminaison de l'accouchement par
une application de foreeps : or, I'éclampsie ne réaliserait-
elle pas le cas d'une prédisposition morbide, a laquelle
s'ajouterait le fait de l'asphyxie et peut-étre celui du
traumatisme obstétrical, représenté par 'application de
forceps.

Dans toutes les autres observations d’asphyxie, ou bien
il s’agit comme ci-dessus d'une association de I'asphyxie
avec une operation obstétricale, ou bien pour ranimer
les enfants il a été emplové des procédés énerciques de
respiration artificielle, ou bien l'on n’a aucune indica-
tion sur la nature des mesures prises en ccuvre, ni une
histoire clinique suffisante pour permettre d'en faire
état au point de vue étiologique et pathogénique.

FEt si, dans les états d'asphyxie, on trouve fréquem-
ment des hémorragies surrénales, nous pensons que :
ou bien il y a altération morbide antérieure des vais-
seaux, ou bien l'enfant a subi des traumatismes repré-
sentés soit par des opérations obstétricales, soit par les
moyens mis en ceuvre pour ranimer l'enfant et souvent
associés aux premieéres.

Dans un de nos cas {Obs. I) et dans celui de Browne
(Obhs. X), il est spécifié que 'enfant était en état d’asphy-




xie blanche, étai otiribué généralenient soit 4 un trau-
matisme, soit & une hémorragie. Mais cette derniere ne
-serait-elle précisément consécutive & certaines des ma-
neenvres toujours tentées pour rappeler ces enfants i
la vie ?

22 Canses (ranatigues.

Le traumatisnie nous apparait done comme la princi-
pale cause des héirorrazies surrénales chez le nou-
veau-né,

Les facteurs physiopatholsgiques que nous venons
d’étudier peuvent bien produire de telles lésions de la
surrénale. mais il nous semble que leur action ne peut
étre efficace que si elle a été préparéc par des altérations
histelogiques antérieures. Les fraumatismes extérieurs
peuvent par contre pro-uire la rupture de vaizzeaux sur-
rénaux normaux, mais distendus par le fait de la stase
veineuse consécutive au travail de I'accouchement.

Les causes physiopathologiques nc seraient done plus
efficientes chez des enfants normaunx, mais prédisposan-
tes par la congestion veineuse intense qu’elles réalisent
et qui, sous laction d'une pression extérieure surajou-
tée. saccentuera au point de provoquer des déchirures
vasculaires.

La fragilité naturelle du feetus est augmentée considé-
rablement par le bouleversement que l'accouchement
produit dans son systéme circulatoire : si, a ces causes
naturelles, normales ou pathologiyues, viennent s’ajou-
ter des causes extérieures sous forme de pressions, de
tractions, de chocs, de flagellations, ete., il n'est pas
étonnant que les vaisseaux gonfiés par la stase sanguine
finissent par se rompre dans un organe comme la surre-
nale ot ils sont si nombreux et oir la délicatesse et la fra-
gilité du parenchyme ne pourront pas s'opposer i Vex-
tension de I'épanchement sanguin produit.
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Ces traumatismes auront d'autant plus de chances
d'agir efficacement que les surrénales congestionnées
et augmentées de volume pourront étre atteintes plus
facilement directement ou indireclement.

Pour Leconte cependant, qui n'avait trouvé que trois
ou quatre cas de traumatisme, celui-ci serait peu sou-
vent en cause et n'expliquerait que les hémorragies
méJullaires.

Au contraire, dans celles de nos observations o1 des
détails ont éié fournis sur la marche de I'accouchement,
les traumatismes sont signalés fréquemiment et sont re-
présentés ou bien par des applications de forceps, ou
bien par des versions suivies d’extraction, ou bien par
divers procédés de respiration artificielle.

Pour Browne, les hémorragies surrénales se rencon-
trent trés fréqueminent dans les cas de forceps difficiles.
Mais pour Vinterprétation de ces cas, il faut considérer
I'état dans lequel se trouve un fretus, qui déji souffre

.plus ou moins gravement, du fait de la longueur de 1'ac-

couchement, de la rupture prématurée de la poche des
eaux, de la compression d'un cordon procident, de la
résistance des parties maternelles, elc...

Sous l'influence de ces causes physiopathologiques et
d’'un facteur morbide héréditaire, les hémorragies peu-
vent trés bien &tre déja existantes. C'est souvent qu'on
trouve des applications de forceps pour un enfans
d'éclamptique : 12 encore il faut tenir compte des trou-
bles de I'hématose foetale. qui se produisent au moment
des crises convulsives, facteur qui s’ajoute aux altéra-
tions possibles du pareuchyme surrénal sous I'influence
de l'intoxication gravidique. PDans le cas de Guéniot
(Obs. VID et dé Buron (Obs. XL), le forceps fut appliqué
& cause d'une procidence du cordnn ; les ohservations de
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Browne (Obs. XXIV), de Dorner (Obs. XXXVIL), de
Dienst (Obs. L) se rapportent a des enfants d’éclampti-
ques : 'observation de Lange {Obs. XLiX) concerne un
jumeau univitellin ; les deux auires cas, dans l'un il
s'agit d’un bassin aplati avec tentatives infructuenses de
forceps (Browne, obs. XXXIII}, dans l'auire I'enfant
élait trés gros, les épaules restérent enclavées et on dut
faire une cléidotomie (Browne, obs, XXX1V).

- 81 I'application de forceps peut causer des lésions cra-
niennes, des hémorragies méningées ou cérébrales, son
role dans-la production des hémorragies surrénales nous
parait donc difficile A admettre, quoigqu’en pense
Browne, et il semble qu'il faille incriminer non pas le!
fait du forceps, mais 1'ensemble des circonstances qui
ont nécessité son emploi.

A notre point de vue, la version suivie d'extraction
est plus intéressante 4 considérer comme facteur trau-
matique. Lors de cette double intervention, des pressions
directes sont exercées sur I'abdomen par la main de
l'opérateur, le passage de l'enfant se fait souvent & tra-
vers des parties maternelles insuffisamment dilatées ;
ajoutons A cela que I'enfant du fait d'un rétrécissement
du bassin, d'une precidence du cordon, etc., a déja soui-
fert et présenté déja des stases sanguines. Il n'en faut
pas plus pour créer des hémorragies dans des surréna-
les déjA congestionnées, donc tres fragiles, et dont les
parois peuvent en outre étre atteintes d’altération con-
génitale.

D’autre part, les enfants, apres la version et l'extrac-
tion, naissent fréquemment en étaf d’asphyxie : il faudra
les ranimeer, et. un nouveau traumatisime pourra leur étre
infligé. - - : : : ’

Les flagellations sur la région lombaire ont été signa-
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lées comme pouvant produire des hémorragies surrs-
nales - elles peuvent agir, en effet, par traumatisme di-
rect sur les glandes congestives et hypertrophiees.

Les oscillations de Schultze, surtout pratiquées en
Allemagne, ont été incriminées par les Allemands eux-
mémes. Nous les rencontrons plusieurs fois dans nos
observations (Obs. 11 et IX de Hengge, Obs. XVII de
Lnudsgaard, Obs. XLIV de Derner, Obs. L de Dienst,
Obs. LI de Magnus). Dans cette manceuvre, le foie re-
¢oit brusquement la pression de la masse intestinale re-
foulée par en haut ; & son tour, il va écraser la veine
cave inférieure contre la colonne vertébrale ; le sang
refoulé dans les veines surrénales va produire leur rup-
ture aux points les plus faibles, c'esi-a-dire dans le
parenchyme surrénal, vers la zone corticale interne.

Dans la maneeurre de Sylvester (Obs. 1), le processus
est & peu preés identique. Le foie naturellement volumi-
neux et mal protégé par un thorax souple, est repoussé
par les mains de I'opérateur pendant le temps de 1'expi-
ration ; pressé contre la colonne vertébrale, il y com-
prime 3 son tour la veine inférieure.

Le procédé de Marshall-Hall, cité dans deux de nos
observations (Obs. XLIV et Obs. LII de Dorner), agit par
le méme mécanismie.

Dans toutes ces manceuvres, il faut penser en outre
que la pression du foie s'exercera non seulement sur la
veine cave inférieure, mais encore sur les glandes
surrénales elles-mémes : directement & droite, indirec-
tement & gauche par l'intermédiaire de la rate, le foie
pourra les traumatiser lui-méme quand elles seront
hypertrophiées par les phénomenes congestifs dus 4 la
staser veineuse.

11 ne faut pas oublier non plus que les veines surré-
nales sont trés courtes, de calibre assez élevé, et débou-
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chent directement dans de gros vaisseaux qui leur appor-
teront un affilux de sang d'autant plus considérable.

Ainsi les traumatismes, qu’ils soient représentés par
certaines opérations obstétricales, ou par certaines ma-
noeuvres de respiration artificielle, jouent un role capital
dans la productiot: des hémorragies surrénalés chez le
nouveau-né. Intervenant aprés que des phénomnénes phy-
siopathologiques leur auront préparé le terrain en modi-
fiant profondément les surrénales dans leur volume et
leur résistance, les traumatismes agiront ainsi d’autant
plus efficacement. Méme si & eux seuls ils n’ont pas pro-
voqué ’hémorragie, ils auront tout au moins pour effet
de l'aggraver, et d’en assurer la répétition.

Dans notre Observation I, on dut abandonner la ma-
neeuvre de Sylvester parce que l'enfant semblait plus
mal chaque fois qu'on la tentait ; ne peut-on pas penser
qu'on produisait ainsi & chague mouvement quelques
ruptures vasculaires et un épanchement qui, compri-
mant des filets nerveux si abondants dans la glande, en-
trainait cette modification de 1'état de l'enfant.

Nous pensons donc que les manceuvres un peu éner-
giques, préconisées pour ranimer les enfants en état de
mort apparente (et parmi elles, la manceuvre de Sylves-
ter surtout employée chez nous), doivent étre évitées avec
d'autant plus de soins que précisément l'enfant est
asphyxique, c'est-a-dire en état de profond déséquilibre
circulatoire.

3° Causes toxi-infectieuses.

Les hémorragies surrénales sont fréquentes au cours
des toxi-infections et sont le résultat de la congestion
constante que présentent les capsules au cours des mala-
dies aiguds. Etudiées expérimentalement par Roux et
Yersin, Charrin et Langlois, Roger, Pilliet et Pettit,




Oppenheim et Loeper, elc., ot cliniquement par Arnaud,
Gppenhein. et Loeper, etc., elles firent l'objet de la
thése d’Oppenheim, puis de celle de Neboux, qui établi-
rent que les glan:des surrénales étaient prédisposées phy-
siologiquement aux réactions vivlentes dans les infec-
tions et les intoxications, anaton:iquement aux conges-
tions et aux hémorragies.

Nous serons bref sur ce sujel : les hémorragies toxi-
ques et inféctieuses ne s rencontrent guére chez le
nouveau-né dans les huit premiers jours qui suivent la
naissance ; leur fréquence zugmente avec Tage et elles
revétent la méme allure qu'a toutes les autres périodes
de la vie.

Quand elles survienneni dans les premiers jours de la
vie. elles reconnaissent pour cause généralement, soit
une infection ombilicale, comme dans les deux cas de
Katz ‘Obs. XXIV:. so0it une infection broncho-pulmo-
naire. Elles peuvent se produire par lintermédiaire
d’une thrombose (Parrot, Obs, LV I} due & une phlébite
des veines capsulaires on de la veine rénale, Dans les cas
de Droubaw et de Teepffer, il n'est pas signalé d'infec-
tion aigué du coté de la mére ; cependant il peut v avoir
eu infection intra- -amniotiq: 1& du fcetus, et 'hypothese
de T’)prfel 1m0quant pour explijuer la thrombose une
actmn de la choline, qui aurait abaissé la pression san-
guine et ralenti le courant circulatoire, cette hypothe:e
nous semble un peu hardie.

Des embolies miernbiennes ont été rencontrées aussi
a l'origine de 'hémorragie survénale chez le nouveau- -né
ot elles sont surtout constituées par des streptocoques et
des colibacilles.



Pronostic

Avant de teminer notre étude, nous voudrions tenter
de dégager de nos ohservations quelques faits touchant
Pallure clinique et le pronostic des iiémorragies surré-
nales chez le nouveau-né.

Nous ne prendrons en considération que les observa-
tions ou 'hémorragie fut signalée comme seule lésion
ou du moins ccmme seule lésion importante.

Nous avons ringi-quaire cas ' henworragie hilatérale -
ncus en élimincus neuf sur lesquels neus n'avons pas de
renseignements précis sur la date de la mort, ni sur les
circonstances qui l'ent accompagnée, mais six de ces
neuf cas semblent bien concerner des enfants mort-nés
ou nés en état de mort apparente et non ranimsés.

Dans les quinze chservations restantes, onza fois l'en-
fant est mort dans les quatre premiers Jours apres sa
naissance : l'un est mort-né, six étaient asphyxiques & la
naissance, un respirait bien ; sur les trois autres, nous
n'avons pas de renseignements concernant leur état
primitif.

Ceux qui ont vécu le plus longtemps sont morts apres
avoir présenté de l'ictére, ou de la cyanose, ou de la
dyspnée, ou des convulsions.

Enfin quatre enfants sont morts du 7* au 15° jour. L'un
avait une hémorragie volumineuse d'un coté et une
hémorragie seulement micrescopique de 'autre ; il mou-
rut rapidement, en une demi-heure, le 15° jour, apreés
avoir présenté de la suffocation et de la tachycardie. Un
second était un prénaturé, né aprés extraction ; des le
début il fait de l'ictére et de I'annrexie ; puis subitement,
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le 12 jour, il mourut aprés une crise de suffocation et un
vomissement sanglant. Un troisieme naquit en presenta-
tion du sidge : la poche des eaux s'était rompue de fagon
précoce (37 heures avant la naissance}, mais l'enfant
n’était pas asphyxique : il fit de ictére le 6¢ jour et mou-
rut le 11¢ jour. Le quatriéme enfant est mort au bout de
7 jours : nous n‘avons aucun autre renseignement A son
sujet.

Nous faisons remarquer ici que les enfants qui ont
vécu plus de quatre jours, n'onl pas fait d’asphyxie a la
naissance.

D’autre part, onze de nos observations se rapportent
A4 des hémorragies unilatérales : 'une a trait & un enfant
infecté sur lequel nous n’avons pas d’autre indication.

Dans les dix autres cas, nous trouvons trois mort-nés,
chez lesquels des opérations mutilantes ont été prati-
quées.

Des sept enfants restants, six sont morts dans les qua-
tre premiers jours. Quatre d’entre eux avaient un gros
hématome unilatéral qui s'est rompu dans les tissus envi-
ronnants ou dans la cavité abdominale. Un cinquiéme
avait un kyste unilatéral et une congestion de l'autre
surrénale. Sur le sixiéme (présentation du siége chez un
prématuré), nous n'avons pas de renseignements suffi-
sants. Nous notons de nouveau que parmi ces six enfants,
les deux qui moururent les premiers étaient nés en é&tat
de mort apparente : I'un ne put étre ranimé, 'autre ne
vécut que quelques heures.

Enfin le septiéme enfant, mort le 20° jour (apres avoir
présenté de l'ictére, de la sommolence, des plaques éry-
thémateuses 4 la face et aux extrémités, de la fievre et
des convulsions) avait & 1'autopsie une hémorragie d’'un
cOté, et une congestion de Vautre.




CONCL.USION

Les surrénales, par leur vascularisation intense, par la
fragilité de leur parenchyme, et aussi par la disposition
anatomique de leurs veines principales sont ‘particulis-
rement prédisposées & se congestionner et a4 subir l'in-
fluence de toutes les augmentations de pression dans la
veine cave inférieure. En outre. I'augmentation de volu-
me qu'elles acquiérent du fait de la congestion ou d'une
hypertrophie congénitale. les rend plus accessibles a Pac-
tion directe des traumatismes s'exercant par I'intermé-
diaire des organes du voisinage.

aj Dans ces conditions, au poitn! de vue étiologique et
pathogénique, les hémorragies peuvent se produire du
simple fait d'un acccuchement normal ou pathologique
{accouchement prolongé dans un Lassin rétréci, rupture
précoce de la poche des eaux, procidence du cordon, pré-
senfation du siege) -— et surtout s'il y a asphyxie conco-
mitante — chez des enfants atteinls d'une infection oun
d'une intoxication maternelles, d'une dégénérescence
congénitale de leurs surrénales, ou peut-étre de préma-
turité et de débilité.

Mais plus souvent il y a eu traumatisme. Celui-ci agira
plus stirement si déja des prédispositions héréditaires et
congénitales existent. Mais il peut aussi, croyons-nous,
déterminer 4 lui seul les hémorragies surrénales chez
des enfants qui ont souffert d’'un acecouchement plus ou
moins pénible, ot particulidrement s'ils s'exercent chez
des enfants asphyxiques.

Parmi ces traurnatismes, les uns sont représentés par
des manceuvres obstétricales (surtout la version et l'ex-
traction), les autres par les divers moyens énergiques
préconisés pour ranimer les enfants asphyxiques.
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Les oscillations de Schultze avaient déja été inerimi-
nées 4 ce point de vue. La manceuvre de Sylvester, nous
semble-t-il, doit étre aussi mise en cause.

b} Au point de vue du pronostic, les hémorragics bila-
térales importantes et les gros Lhiématomes unilatéravs
et rompus sont rapidement fatals. Une hémorragie uni-
latérale est souvent compatible avec la vie, a moins
qu'une congestion ne survienne dans I'autre glande, du
fait d'une infection par exemple : la mort survient alors
brusquerment.

Mais qu’il s'agisse d’hémorragies bilatérales ou uni-
latérales, le pronostic est toujours plus grave si les en-
fants sont nés en état de mort apparente. Les manceu-
vres que I'on emploie dans ces cas pour ranimer les en-
fants nous semblent bier: avoir pour efiet soit de créer
une hémorragie dans des surrénales congestionnées, soit
de « répéter » une hémorragie préexistante, de l'aggra-
ver o' de plonger I'enfant dans un état de shock plus
pronocé.

Chez le nouveau-né en état d'asphyxie, c'est-a-dire en
i état de profond déséquilibre circulatoire, tout trauma-
tisme devra étre évité avec plus de soin encore que chez
teut autre enfant.

c) Les prématurés et les débiles sont peut-étre plus pré.
disposés aux hémorragies surrénales gne les enfants a
terme, bien que cela ne ressorte pas de nos observations.
Mais surtout il nous est intéressant de signaler que des
hémorragies anciennes des zurrénales furent trouvées,
| dans deux de nos cas inédits, chez des débiles : peut-étre
, est-ce 14 T'origine de leur débilits,

l
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