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A Monsieur Le MéveciN GÉNÉRAL BARTHELEMY
Directeur de l’École princi: ale du Service de Santé de la Marine’ el des Colonies, Commandeur de la Légion d'honneur, Officier de l'Instruction publique.
A Monsieur LE MÉbeciN EN cHer FOURGOUS
Sous-directeur de l’École princivale du Service de Santé te La Marine i el des Colonres, Officier de lu Légion d'honne rr.
Officier l’Académie.
DE LA FACULTÉ ET DES HÔPITAUX
À Monsieur Le Proresseur J. DUVERGEY
Professeur de clinique des maladies des voies urinaires à la Faculté de Médecine de Bordeaux, Chüurgien des Hpilaux,
C' rrespondant nalional de la Société de chirurgie, Chevalier de la Légion d'honneur, Officier de l’Instruction publique.
En lémoignage de reconnaissance.
INTRODUCTION
S'il est une notion bien assise dans l'esprit du public, une tendance invincible, c’est bien celle d'établir une relation de cause à effet entre un traumatisme et une maladie, infectieuse ou non, aiguë ou chronique, qui se développe peu de temps après. Cette relation ne lui paraît à peu près aussi évidente que lorsqu'il s’agit d’une main écrasée par une machine. Qui n’a entendu la phrase : « C’est à la suite d’un coup... » ? Ainsi parle la femme qui vient consulter pour une tumeur du sein. Elle explique les événements avec les seuls faits qu'elle connaît et ne va pas chercher des raisons que pourrait souvent lui donner la science médicale, mais qui lui paraissent mystérieuses. Post hoc, ergo propter hoc.
Ainsi on explique dans le public l’origine de beaucoup de maladies chroniques; la cirrhose du foie est l’une d'elles. C’est parfois, dit-on, à la suite d’un traumatisme, d’autres fois à la suite de l’anesthésie nécessitée par le traitement de la lésion
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traumatique. Or, depuis la loi-du 9 avril 1898 sur les accidents du travail, ce sont là des origines qui peuvent donner matière à discussion. Bien que cette loi n’ait pas précisé ce qu'il fallait entendre par accident, celui-ci peut être défini comme l’a fait Reclus : « Tout événement imprévu et soudain survenu du fait ou à l’occasion du travail et qui provoque dans l'organisme une lésion ou un trouble fonctionnel permanent ou passager. » De plus, on fait rentrer dans la catégorie des sinistres réparés par la loi toute maladie ou toute affection dont l’éclosion ou l’aggravation est produite par un fait accidentel bien déterminé. C’est évidemment en vertu de cette interprétation qu'on peut demander le bénéfice de la loi pour des cas de cirrhoses. Mais l’étiologie habituelle de la cirrhose vulgaire, son évolution et son pronostic tout particulier rendent difficile de voir d'emblée dans le fait accidentel quelconque incriminé le point de départ ou le facteur d’aggravation de cette affection. De là naissent des litiges. Le médecin expert donne son opinion après examen du malade, de ses antécédents et des circonstances de l'accident, et, s’il y a lieu, après autopsie; et son aide est alors précieuse pour la jurisprudence. N'’a-t-on pas dit que le médecin était la cheville ouvrière de cette loi du 9 avril 1898, et bien qu'elle fût appliquée au praticien, cette expression paraît aussi exacte.et méritée quand on s’en sert pour désigner l'expert.
En effet, la loi sur les accidents du travail, si longtemps attendue, si passionnément discutée, a laissé dans l'ombre le problème délicat de l'état antérieur de l’accidenté. L'amendement Dron, qui devait dissiper toute équivoque à ce sujet, et qui était ainsi conçu : « Les indemnités ne seront dues qu'aux conséquences directes et immédiates des accidents et non pour les suites d'une opération chirurgicale qui n'aurait pas été motivée par l'accident lui-même, ni pour les aggravations résultant de lésions ou d'infirmités préexistantes » fut retiré pour ne pas surcharger le texte de la loi, à la demande du rapporteur qui se déclarait au fond d'accord avec Dron.
Mais lorsqu'il fallut appliquer cette loi, la jurisprudence se
SUIS
trouva souvent divisée et l’on vit deux sortes de jugements, suivant qu'ils ne,tenaient pas compte de l’état antérieur ou suivant qu'ils s'inspiraient de l'esprit de la loi et en tenaient compte. Car les juges n'avaient, pour s'appuyer, que les tém'oignages des experts peu souvent favorables à la thèse du traumatisme, origine de tout le mal, puisque, l’ordre du: jour de la Société de médecine légale du 1% février 1898 peut se résumer ainsi: « Si le blessé était malade avant l'accident, la blessure n'est pas la cause directe des complications; il y a un tempérament à apporter à la responsabilité de l’auteur », et puisque le même esprit animait le vœu émis au Congrès de chirurgie de 1907. ù
Cependant, bientôt, le 22 août 1902, la Cour de cassation consacrait la responsabilité totale de l'assureur : « La détermination de l'indemnité dépend du Salaire elfectif de l’ouvrier blessé et des facultés de travail que lui laisse l’accident. L'état d'infirmité dans lequel la victime se trouvait avant l'accident importe peu au point de vue de la détermination de son état actuel. » Et à la suite, la jurisprudence se fit plus unie, laissant le plus souvent entièrement de côté les prédispositions morbides de l’ouvrier. Il est évident que c’est là la solution la plus pratique, car l’état antérieur .est éminemment variable avec chaque individu et comporte une grosse part d’inconnu; c'est aussi la solution la plus humaine, comme l’a dit Balthazard.
Mais il n’en reste pas moins que certains cas sont particulièrement choquants pour l'esprit médical, par exemple à propos de maladies comme la cirrhose, dont l’étiologie est toute spéciale et l’évolution presque toujours rapidement mortelle. rest alors que se pose pour l'expert la relation possible de causalité entre le traumatisme ou son traitement et la cirrhose pour l'application de la loÿ du 4 avril 1898. Mais la même affection doit être considérée. au point de vue médico-légal, sous d’autres aspects, car la loi du 25 octobre 1919 sur les maladies professionnelles, modifiée par décret du 4 mai 1921, admet les cirrhoses au nombre des manifestations du saturnisme que le médecin doit déclarer.
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Enfin, depuis le vote de la loi sur les pensions militaires avec la clause de la présomption d’origine, on a vu allouer des rentes après décès causés par des cirrhoses, et c’est là un troisième point par lequel cette question des cirrhoses intéresse le médecin légiste. at
Tels sont les trois aspects que noùs envisagerons successivement dans ce modeste travail. Nous avons utilisé comme principaux documents deux jugement rendus après expertise médicale par le Tribunal départemental des pensions de la Gironde, ainsi que les résultats de deux aütopsies médico-légales que notre maître, M. le professeur Lande, fit sous nos yeux, et au cours desquelles nous avons recueilli des organes que nous avons ensuite examinés macroscopiquement et microscopiquement, malgré leur état de décomposition déjà avancée.
Avant d'entrer dans le vif de notre sujet, c’est pour nous un plaisir et un devoir de remercier ici respectueusement notre maître, M. le professeur Lande, de l'honneur qu'il nous fit en voulant bien accepter la présidence de cette thèse. Nous garderons toujours le souvenir de l’accueil si franchement bienveillant qu'il nous réservait au laboratoire de médecine légale et des conseils qu'il nous prodiguait si largement pour faciliter notre travail.
CHAPITRE PREMIER
GENERALITES SUR LES CIRRHOSES
Nous nous bornerons à rappeler ici quelques brèves notions sur l'étiologie, l'anatomie pathologique, l’évolution et le pronostic des cirrhoses. Nous insisterons surtout sur les formes dont l’origine paraît le plus souvent alcoolique, la cirrhose de Laënnec et les cirrhoses hypertrophiques : simple de Hanot et Gilbert; graisseuse subaiguë et graisseuse de Hutinel et Sabourin, car ce sont les formes qui intéressent le plus fréquemment le médecin légiste.
Adoptons la classification clinique en :
Hépatites chroniques ascitogènes,; Hépatites chroniques pigmentaires; Hépatites chroniques ictériques.
I. — LES HÉPATITES CHRONIQUES ASCITOGÈNES. — Elles correspondent au point de vue histologique aux cirrhoses biveineuses. Elles comprennent le type atrophique de Laënnec et les types hypertrophiques.
Le plus souvent, ce sont des maladies résultant de l’alcoolisme chronique, de celui des ouvriers buveurs de vin et d’alcoo! plus ou moins frelatés, comme de celui des gens du monde amateurs de vins fins, de champagne, de liqueurs, du petit verre d’armagnac ou de cognac dont quelques-uns ne sauraient se passer pour bien terminer un repas déjà si souvent nocif par lui-même.
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A côté de cette grande cause d'intoxication, le plomb n'a qu'un rôle secondaire.
Mais parfois on trouve, à leur origine, des causes imfectieuses comme la tuberculose et fréquemment la syphilis. Si bien que Chaulfard a pu résumer l’étiologie de ces formes de cirrhoses par cette phrase : « L'alcool est facteur de cirrhose. I n'est pas toujours seul. Deux grandes infections peuvent s'associer à Jui : la syphilis et la tuberculose. ». |
1° Cirrhose atrophique de Laënnec. Anatomie pathologique. — À l’autopsie d’un sujet mort de cirrhose, on trouve la cavité abdominale distendue par l’ascite. Le foie, petit, est caché sous les fausses côtes. La capsule, épaissie et blanchâtre, adhère au parenchyme. Sa coloration est habituellement d’un jaune tirant sur le roux, parfois grisâtre ou ardoisée.
La surface, irrégulière, est hérissée de petites granulations lui donnant un aspect chagriné; quand les granulations sont plus grosses, le foie a l’aspect clouté.
Très réduit de volume, il pèse quelquefois moins de 800 grammes. I] est dur, résistant, crie sous le couteau, et sa surface de section montre nettement des travées scléreuses limitant des alvéoles de dimensions variables.
Les branches d’origine de la veine porte sont souvent dilatées.
La rate est presque toujours hypertrophiée, les reins congestionnés.
Enfin, dans la plèvre droite, on note souvent la présence d’adhérences et d'épanchement.
Histologiquement, la cirrhose de Laënnec est une cirrhose biveineuse, hyperplasie conjonctive se faisant constamment à la fois autour des veines sus-hépatiques et autour des ramifications de la veine porte. Dans la forme monolobulaire, le parenchyme hépatique est sectionné par des travées conjonctives, en îlots cirrhotiques, de la dimension d'un lobule normal. Mais ce ne sont pas d'anciens lobules entourés de bandes scléreuses, car c'est autour des veines centro-lobulaires que la prolifération conjonctive est le plus intense. De là partent
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des travées scléreuses qui vont se réunir aux travées émanant des veines centrales voisines constituant les anneaux engainant les îlots glandulaires.
-Au milieu des îlots glandulaires, on aperçoit les petits canaux portes, entourés aussi de tissu scléreux qui parfois dans les cirrhoses avancées, le réunit aux anneaux conjonctiis entourant le lobule, subdivisant ces îlots en îlots secondaires. Dans la forme multilobulaire, les îlots sont de grandeur très inégale. |
Dans l’une et l’autre forme, les caractères histologiques des cellules hépatiques et des travées conjonctives sont les mêmes. Les cellules sont parfois frappées de dégénérescence graisseuse. Les travées conjonctives sont formées de tissu conjonctif adulte et renferment peu d'éléments cellulaires. Les canalicules biliaires y sont rares.
Hanot a décrit une cirrhose atrophique à marche rapide, qui est une cirrhose graisseuse subaigquë : toutes les cellules hépatiques sont frappées de dégénérescence graisseuse.
Evolution. Durée. — Il est difficile dé savoir à quelle époque a débuté une cirrhose. En général, on attribue une durée de plusieurs années à la période pendant laquelle les lésions se constituent. Puis apparaissent les premiers troubles, et il s'écoule parfois un an avant que l’ascite se constitue. Alors la maladie évolue en général vers la mort en douze ou dix-huit mois, parfois plus rapidement, car ces sujets débilités résistent mal aux infections intercurrentes et, en particulier, à la tuberculose.
Le pronostic de la cirrhose de Laënnec est grave, presque fatal. Les rares cas de guérison que l’on signale ne sont souvent que des trêves dans la marche de l'affection, car « parler de guérison de la cirrhose de Laënnec, c’est parler, la lésion scléreuse étant indélébile, de la guérison des symptômes cirrhotiques et même d’un seul : l’ascite », a dit Gilbert.
2° Les hépatites chroniques hypertrophiques ascitogènes comprennent :
La cirrhose hypertrophique simple de Hanot et Gilbert. Ici
AT pa le foie peut peser deux ou trois kilos; sa surface est parsemée de granulations moins nombreuses que dans la cirrhose atrophique. De coloration jaune grisâtre ou rosé, le foie, dur et résistant, crie sous le couteau et présente sur la surface de coupe des granulations jaunâtres entourées d’un anneau scléreux rosé.
La rate est hypertrophiée et l’ascite abondante parfois.
Cette cirrhose est histologiquement une cirrhose biveineuse. Lorsque des tractus conjonctifs pénètrent dans les îlots cirrhotiques et dissocient les trabécules hépatiques, c’est la variété de cirrhose alcoolique hypertrophique diffuse, d'évolution rapide.
Le pronostic est ici bien moins sombre que dans la cirrhose de Laënnec. |
Se rapprochant beaucoup de cette forme, citons la cirrhose veineuse anascilique, restant souvent méconnue.
Dans la cirrhose hypertrophique graisseuse de Hutinel et Sabourin, affection à marche rapide, le foie, jaune ocre, très hypertrophié, est ferme et gras à la coupe. L'examen histologique montre une sclérose biveineuse constituée par du tissu conjonctif jaune, très riche en éléments cellulaires.
Les cellules hépatiques sont en dégénérescence graisseuse; quand cette cirrhose est de nature tuberculeuse, les travées scléreuses sont criblées de follicules spécifiques.
IT. — LES HÉPATITES CHRONIQUES PIGMENTAIRES AVEC SCLÉROSE. — Elles renferment dans leur cadre :
a) La cirrhose pigmentaire des diabétiques, où diabète bronzé, qui est peut-être simplement une cirrhose alcoolique chez un diabétique, un certain nombre de diabétiques étant des alcooliques ou le devenant par suite de leur soif intense. C'est aussi une cirrhose biveineuse, annulaire et monolobulaire; les travées fibreuses contiennent des blocs pigmentaires, de même que les cellules hépatiques;
b) La cirrhose paludéenne.
IT. — L'HÉPATITE CHRONIQUE ICTÉRIGÈNE AVEC SCLÉROSE OÙ CIRRHOSE BILIAIRE, OÙ MALADIE DE HANOT. — A son origine, on
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trouve rarement l'alcoolisme, mais surtout des infections : paludisme, tuberculose où syphilis.
A l’autopsie, le foie est gros : 2 à 4 kilos, jaune ou vert, dur, résistant. Sur les coupes, on voit des travées conjonctives grises limitant des lobules verdâtres.
La rate est généralement hypertrophiée.
Microscopiquement, c’est une cirrhose insulaire. Le tissu scléreux se développe en îlots dans les espaces portes, autour des canalicules bihiaires. On trouve dans leur épaisseur de nombreux néo-canalicules biliaires. Dans les îlots parenchymateux, les cellules hépatiques sont augmentées de volume.
C'est en général une maladie à évolution assez longue (4 ans), mais d’un pronostic fatal.
I. — Le traumatisme peut-il être générateur de cirrhose
Il est certains petits traumatismes, si minimes et frappant d’autres régions que l'abdomen, dont l’absence de relation de cause à ellet avec la cirrhose est une évidence, même pour les moins avertis. Mais lorsque le traumatisme touche l'abdomen ou le thorax, surtout du côté droit, cette relation est quelquefois invoquée. C’est ainsi que Sénator, s'appuyant sur cette observation d’un cas de cancer pylorique où l’autopsie montra une cirrhose du foie, une périhépatite, une symphyse pleurale droite et des traces de fracture. des côtes droites, et cela chez un sujet ayant fait une chute le 16 mars 1894 et étant mort le 10 novembre 1895, a imaginé une théorie de la cirrhose traumatique. Elle serait consécutive à la périhépatite qui est directement traumatique ou résulte de l’inflammation des organes voisins. Mais comme le remarque Thoinot, c’est un cas trop complexe pour servir de base à l’édification. d’une théorie nouvelle, et les raisonnements et les hypothèses de Sénator sur les relations possibles du traumatisme et de la cirrhose hépatique ne paraissent pas convaincants.
Stern, tout en considérant qu'il est impossible d'affirmer que l’on se trouve en présence d'une cirrhose traumatique, cite deux cas qui pourraient passer pour tels, à la rigueur. L un est le cas de Tillmans; c’est l’histoire d’un homme tombé d'une hauteur de trois mètres et qu'il fallut amputer de l’avant-
bras. À la suite il s'établit une longue suppuration et il mourut deux mois plus tard; on fit l’autopsie et l'examen microscopique du foie montra de la cirrhose.
L'autre est ce cas de Beck où, à la suite du traumatisme, il se produisit une infection prolongée, de la fièvre élevée et de la pleurésie purulente. L'examen microscopique du fragment de foie prélevé à l’autopsie montra aussi de la cirrhose.
Mais ces deux faits que rapporte Slern n’entraînent pas du tout la conviction. L'infection paraît avoir joué un gros rôle dans la production de ces cirrhoses. D'autre part ces deux individus dont nous venons de rappeler l’histoire pouvaient être des alcooliques, des tuberculeux, des syphilitiques.
Les cinq cas que rapporte Alexander ne paraissent pas plus probants.
Quant au fait de cirrhose biliaire publié par Heger et Sand il ne semble pas que ce soit une cirrhose primitive, mais une cirrhose biliaire assez avancée et aggravée secondairement par des phénomènes infectieux. |
Lorsque le traumatisme a atteint le foie, que celui-ci a été blessé ou contusionné, qu’un certain nombre de cellules parenchymateuses ont été détruites, on sait bien que le vide laissé par ces cellules détruites est comblé par du tissu conjonctif. Mais il ne s’agit là que d’un processus cicatriciel tout à fait partiel, et qui ne semble pas devoir être le point de départ d'une maladie comme la cirrhose.
L'impossibilité d'attribuer à la maladie un début exact, la longue période de latence, l’étiologie fréquemment alcoolique. tout ce que nous savons de la cirrhose du foie rendent difficile d’en voir l’origine dans le traumatisme.
Et cette opinion de Thoinot peut résumer la pensée du médecin légiste : « La cirrhose du foie d’origine traumatique est plus que discutable. »
Aussi lorsque l'expert se trouve en face d’un cas de cirrhose pour laquelle on invoque une origine traumatique, ce n’est que par l’étude des circonstances de l'accident et des lésions immédiates qu'il a provoquées, par la connaissance de
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l’histoire de la maladie, par une enquête approfondie sur l'état de santé de l’ouvrier avant l'accident, sur ses habitudes alcooliques possibles, par l'examen complet du malade ou par l’autopsie si l'expertise a lieu après décès, qu'il peut arriver à se faire une opinion personnelle dont il donne l'essentiel
dans son rapport.
IL. — Rôle révélateur ou aggravateur du traumatisme. Utilité de l’autopsie et de l'examen histologique du foie.
Mais s’il est difficile de croire avec quelque apparence de raison à l’origine traumatique de la cirrhose, on ne peut nier que l’accident du travail, soit par le traumatisme lui-même, soit par le traitement qu’il a nécessité et en particulier par l’anesthésie, n’ait parfois révélé cette affection complètement silencieuse jusqu'alors ou précipité sa marche fatale.
L'alcool agit de deux façons sur l’ouvrier : il le prédispose aux accidents en le rendant indocile et imprudent, et il imprime d’autre part à l’évolution des blessures un caractère tout particulier. Les complications se développent facilement sur ce terrain mal défendu, et les plaies mettent à se cicatriser des temps remarquablement longs. Le foie, qui est toujours altéré chez les alcooliques et qui suffit encore à la tâche quotidienne. ne peut fournir que péniblement l'effort que nécessite la résistance aux conséquences du traumatisme. Il élimine difficilement cette quantité de toxines supplémentaires. Aussi si les lésions de la cirrhose sont assez avancées, si le parenchyme hépatique en mauvais état est étouifé par les anneaux scléreux, brutalement apparaissent les signes de la maladie confirmée et l’ascite peu à peu se constitue.
Vibert a rapporté le cas d'aggravation d'une cirrhose jusqueà bien supportée, chez un marchand de vin ayant reçu un coup de fleuret qui pénétra dans la cavité abdominale, sans que le foie ait été atteint, semble-t-il.
Le Tribunal peut alors demander au médecin légiste ce qu'il pense de cette cirrhose qui apparaît consécutivement à un
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traumatisme, s’il y avait vraiment un état antérieur et dans quelle mesure on doit en tenir compte. Il est rare que lexpert se trouve en face d’un état antérieur patent, car l’ouvrier dont la cirrhose est arrivée au stade de maladie confirmée, ne travaille généralement plus. Mais en ce cas il semble évident que l’ouvrier aurait dû cesser tout travail quelques semaines plus tard. En faveur de l’état antérieur latent, l’alcoolisme chronique du sujet est une notion d’un grand poids. C’est parfois le malade qui apprend lui-même au médecin expert qu'au temps où il était valide il buvait de bien bonnes bouteilles et qu'il éprouvait quelquefois de petits dérangements : et il arrive au médecin de reconnaître dans les descriptions du malade la pituite, la zoopsie, les rêves professionnels, en même temps qu'il voit le tremblement des doigts, les pommettes aux petites varicosités.
Lorsque l’ouvrier est mort, les renseignements fournis par ses camarades de travail sont souvent peu précis. Mais l’autopsie du sujet donne des indications utiles. Elle permet d’abord d'affirmer le diagnostic, ce qui n’est pas négligeable, ainsi que le montre ce fait observé par Marc Lehman : un ouvrier avait reçu un choc sur le flanc droit le 4 octobre. Le lendemain il se mettait au lit et le médecin faisait le diagnostic de cirrhose hypertrophique avec ascite. Le 17 octobre il rentrait à l'hôpital Baujon et y succombait le 18. La veuve demandait une indemnité parce que son mari était mort des Suites de son accident. Elle’ affirmait qu'il n'avait jamais été malade. Cependant l’autopsie montra qu'il avait un cancer du foie avec ascite et la demande fut rejetée.
Mais l’autopsie n'a pas dans ces cas-là un seul intérêt diagnostique, elle permet aussi, et c’est lé point délicat du problème, de formuler quelques appréciations sur le pronostic qu'aurait eu la maladie s'il ne s'était pas produit d'accident. Par exemple, si l’on trouve pour un cas de cirrhose vulgaire, de cirrhose de Laënnec, un foie très atrophié, qui pèse 800 grammes, qui est dur, clouté, manifestement scléreux à ia
coupe, il est bien permis de penser que ce n’est pas dans les Hochsietler v
trois mois qui séparent la date de l’accident de celle du décès, que se sont produites des lésions qui se constituent habituellement en de longues années; donc si l'affection est devenue si rapidement mortelle, c’est qu’elle était bien près de se manifester spontanément, sans l’aide d'un traumatisme.
D'autre part, l'examen histologique du foie donne aussi des indications utiles. Car les lésions jeunes sont formées de tissu conjonctif jeune, parsemé d’amas de cellules rondes ou fusiformes. Quand la lésion vieillit, le tissu conjonctif devient plus dense, résistant, riche en fibres élastiques. Si l’on trouve donc sur la coupe du foie, prélevé à l’autopsie, des anneaux de sclérose bien formés de tissu conjonctif dense, on peut admettre qu'ils ne se sont pas constitués en quelques semaines, mais résultent d’une longue intoxication antérieure.
Mais lorsqu'on pratique l’autopsie sur un corps qui a été inhumé pendant plusieurs mois, surtout pendant la saison chaude, il faut tenir compte d’un certain nombre de modifications résultant de la décomposition cadavérique. Le liquide ascitique se présente quelquefois comme un liquide brun chocolat qui a été réduit en quantité et concentré pour ainsi dire par suite d’un phénomène cadavérique qui, sur les corps abandonnés à eux-mêmes, finit par faire disparaître les liquides de l’organisme.
Le foie, par suite de ces mêmes phénomènes, est aussi réduit parfois considérablement de volume, et à pris une couleur brun verdâtre ou jaune. Mais s’il est scléreux, il crie sous le couteau et présente macroscopiquement une tranche de section d’aspect cirrhotique.
Au point de vue microscopique, nous voyons, d’après les expériences du professeur Verger, faites en hiver sur des cobayes tués par contusion de la nuque; laissés vingt-quatre heures à l’air libre, inhumés ensuite dans des cercueils clos à soixante centimètres de profondeur, puis exhumés deux à quatre semaines plus tard, que ce sont surtout les éléments nobles des parenchymes qui sont atteints dans leur forme et dans leur structure, tandis que la trame conjonctive reste in.
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tacte. S'il est donc à ce moment impossible de faire de diagnostic histologique des lésions parenchymateuses, celui des scléroses est relativement facile. Lorsque les expériences furent faites en été, le squelette conjonctif était encore suffisamment net, mais les cellules hépatiques déformées avaient perdu leurs noyaux et parfois formaient des espèces de blocs irréguliers se réunissant autour des vestiges conjonctifs.
Gascougnolle signale, sur un cadavre de femme retrouvé dans une pièce après un an de séjour environ, la persistance de certains organes, en particulier du foie, à conserver quelque chose de leur aspect normal. D'autre part, dans cet organe considérablement diminué de volume, le tissu conjonctif subsistait, englobant de petits blocs polyédriques, sans structure intime nette, sans noyaux, et qui donnaient l’aspect de cellules hépatiques morcelées.
Il apparaît donc bien que le tissu conjonctif résiste assez longtemps aux causes de destruction et qu'un diagnostic de cirrhose ancienne avec des travées conjonctives puissantes puisse être posé plusieurs mois après la mort.
Ainsi qu’on le voit, l’autopsie et l’examen microscopique du foie, même pratiqués plusieurs mois après la mort, quand le cadavre est déjà dans un état de décomposition avancée, peuvent donner au médecin expert des renseignements utiles pour se constituer une opinion sur l’état antérieur latent de l’accidenté.
IT. — Les cirrhoses et l'anesthésie générale.
Parfois ce n'est pas le traumatisme lui-même qu’on accuse d’avoir causé ou aggravé la maladie, mais c’est l’anesthésie générale au chloroforme ou à l’éther. Nos observations I et I sont des faits de ce genre.
Nous allons envisager maintenant quel rôle peut jouer l’anesthésique, chloroforme ou éther, sur la production ou l'aggravation de la cirrhose.
Le chloroforme et les cirrhoses. — L'action fortement toxi-
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que du chloroforme sur le foie est bien connue et prouvée par l'expérience et la clinique. « Les substances comme le chloroforme et l'alcool altèrent le chondriome avec une extrême facilité et une précocité que l’on peut sans exagération qualifier de foudroyante », écrit Fiessinger. Cependant ce qui nous intéresse surtout, ce sont les accidents tardifs postchloroformiques. Mais on ne peut les produire que par une intoxication prolongée. Tuffier, Mauté et Auburtin ont trouvé assez Îréquémment dans ces lésions expérimentales les vaisseaux entourés de cellules embryonnaires et cela peut être le point de départ de véritables cirrhoses. Marthen a reproduit chez le lapin des lésions de cirrhose atrophique en injectant sous la peau de petites doses de chloroforme à intervalles espacés.
C.-A. Herber et W.-R:' Williams ont obtenu une cirrhose chez le chien après 18 anesthésies.
Clark, de Glasgow, a montré le rôle de la répétition des narcoses, les petites lésions dues à la première anesthésie rendant pour plusieurs semaines le foie beaucoup plus sensible à une seconde. Fiessinger est arrivé, en produisant une intoxication chronique et lente avec du chloroforme dilué dans de l'huile de paraîfine, à constituer, au bout de quatorze mois, chez un lapin, une cirrhose biveineuse avec un foie à l’aspect roux et clouté. Il a constaté, au cours de ses expériences, que pendant un ou deux mois, les lésions cellulaires traduisent seules l’action de l’intoxication chronique : il se produit une dégénérescénce granuleuse et atrophique. Après le deuxième mois, la réaction conjonctive se montre sous la forme d’une accumulation de cellules embryonnaires au niveau des foyers dégénérés. Puis les fibres collagènes apparaissent dans ce tissu néoformé : c'est le début de la cirrhose.
Enfin Rathery el Saison ont montré qu'après des anesthésies sur des lapins, les altérations étaient pis marquées si le foie était lésé antérieurement.
IL semble donc que les expériences n'aient donné des résultats positifs que par la répétition des anesthésies, l’intoxication prolongée ou la forte dose de toxique absorbé. Elles
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ont montré également le rôle prédisposant des altérations hépatiques antérieures.
Il y à un certain nombre de faits cliniques qui font bien voir cette toxicité du chlorolorme, mais ce nombre est encore restreint, beaucoup de ces cas malheureux n'étant jamais publiés. Les troubles que provoque l’anesthésie chloroformique sont de gravité diverse et très polymorphes. Le plus souvent-ce sont des troubles fonctionnels modérés avec ictère léger, qui paraissent correspondre à des altérations cellulaires minimes réparées en quelques jours.
Parfois se développe une hépato-néphrite chloroformique, et c'est soit l’ictère, soit les hémorragies digestives, soit les accidents toxiques cardio-rénaux avec anurie, soit les troubles nerveux ataxo-adynamiques qui prennent le premier plan. La terminaison en est souvent mortelle. Mais quand elle guérit, l'hépato-néphrite peut laisser derrière elle de la cirrhose, dit Fiessinger.
Il arrive que ces accidents d’ictère grave postchloroformiques apparaissent chez des sujets jeunes, non tarés et pour des opérations peu graves comme un examen gynécologique ou une intervention dentaire. Cependant on est d'accord pour reconnaître que l'existence de lésions hépatiques antérieures favorise beaucoup la production de ces accidents et leur imprime une gravité inaccoutumée. Lardennoïis cite à ce sujet cette anecdote caractéristique : « Dans une ambulance au début de 1917, à la saison froide, le chloroforme était employé usuellement par crainte de complications pulmonaires, dans une installation très primitive. Nos blessés étaient de vigoureux paysans du Centre : aucun trouble hépatique postanesthésique n'avait attiré notre attention. Survint un changement amenant dans le secteur un contingent provenant d'une contrée où sévit l'alcoolisme : aussitôt sans autre raison, apparition successive de plusieurs ictères postchloroformiques dont -quelques-uns très graves. »
Dans la littérature médicale, on trouve plusieurs observations où l’on incrimine comme facteurs d’aggravation de la
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narcose chloroformique, l'alcoolisme chronique et la cirrhose.
Lecène (Observation de la thèse d'Auburtin) cite le cas d’un alcoolique avéré qui mourut trois jours après une opération simple de redressement de jambe. L’anesthésie avait été difficile et il avait absorbé 100 centimètres cubes de chloroforme. L'autopsie fit voir un gros foie et histologiquement une altération ancienne constituée par de l'hépatite alcoolique évoluant vers la cirrhose, et une altération récente montrant de la stéatose des cellules de la: périphérie du lobule, tandis que les cellules de la région centro-lobulaire tuméfiées renfermaient à leur intérieur des gouttelettes de graisse.
Reynier rapporte le cas d’un malade qu'il avait opéré d'appendicite et qui avait une cirrhose ancienne et méconnue, sans doute la cause des troubles qu'il avait présentés et dont à tort il avait accusé l’appendice. L'opération dura vingt minutes. Le malade difficile à endormir absorba 20 grammes de chloroforme. Il présenta de l’ictère et mourut huit jours plus tard. À l’autopsie, on trouva un foie tout petit et des lésions peu marquées autour de la veine centro-lobulaire. Le chloroforme avait été la goutte d’eau qui avait fait déborder le vase.
Auburtin cite plusieurs cas semblables.
Gurcel raconte le cas d’un homme de 44 ans, cirrhotique avéré, puisqu il avait été ponctionné plusieurs fois. Après une opération de hernie étranglée, il présenta de l'ictère, du délire furieux, du coma et mourut cinq jours plus tard. On ne fit pas d’autopsie.
Foa apporte plusieurs cas
Le Un homme de 35 ans, industriel, qui abusait de liqueurs. On l'opéra pour une luxalion du coude. Il mourut trois jours plus tard, ayant présenté de l'ictère, des vomissements et du coma. On ne fit pas d’autopsie. |
IE. — Un menuisier de 45 ans, buveur de liqueurs, présentait quelques mois avant de rentrer à l'hôpital des troubles intestinaux, de la diarrhée, des digestions difficiles. Le 28 décembre 1905, on lui pratiqua la cure radicale d’une hernie double sous chloroforme. Le lendemain, le foie était gros, dur, avec
des nodosités. La rate était palpable. Aux malléoles, un léger æœdème. Il présenta de l’ictère et mourut le 18 janvier dans le coma. À l’autopsie, on constata une légère ascite. Le foie, au microscope, montra une cirrhose encore récente.
HT. — Un homme de 53 ans, auquel on pratiqua une kélotomie pour hernié inguinale gauche, le 16 février 1906, présenta le lendemain de l'ictère, urie rate palpable, pas d’ascite, une circulation veineuse sous-cutanée évidente. Il mourut le même jour. À l’autopsie, le foie était très réduit de volume et son examen histologique fit voir un tissu conjonctif plus abondant et plus ancien que dans le cas précédent, signe certain d’une cirrhose plus avancée.
A la suite de ces faits, Foa accorde une large part à l’alcoolisme comme facteur important du développement des lésions hépatiques postchloroformiques et incrimine la cirrhose latente du foie qui crée un locus minoris resistentiae à l’action toxique du chloroforme. Il semble bien que cette opinion soit exacte et qu'avec la cirrhose latente, les autres affections hépatiques, comme la lithiase biliaire, prédisposent aux accidents postchloroformiques.
Signalons en passant, puisque c’est d'un intérêt médico-légal, que Reynier prétendit un jour à la Société de chirurgie que beaucoup de ces accidents étaient dus aux anesthésistes qui employaient le procédé du chloroforme à la compresse, mauvais mode d'administration. Selon lui, ils commettaient ainsi une faute lourde. Cette assertion souleva les protestations de toute l’assemblée. |
En résumé, nous voyons, d’après les pages précédentes, que le chloroforme peut être expérimentalement la cause d’une cirrhose. La clinique ne nous apporte à ce sujet rien de précis. Elle nous montre bien la particulière fragilité du foie alcoolique ou cirrhotique en face du chloroforme, ce qui se traduit le plus fréquemment par de l’ictère grave amenant la mort. Mais lorsque cet ictère grave n'a pas été mortel ou lorsque les phénomènes d'intoxication ont été moins intenses et qu'il ne s’est produit qu'un ictère léger qui a disparu peu à
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peu, rien ne bornes d° ms que c'est à la suite de ces faits qu'une cirrhose s’est développée. Car il est probable que si cette affection prend naissance à la suite d’une anesthésie gésérale, les lésions scléreuses hépatiques ne se constituent pas avec une rapidité qui ne leur est pas habituelle et pour que la maladie devienne diagnosticable, il faut qu'un temps assez long se soit écoulé depuis l’anesthésie. À ce moment-là 1l est malaisé d’invoquer cette cause de cirrhose. On l’invoque plus facilement, semble-t-il, lorsque l'affection hépatique n’a pas été causée, mais a été aggravée par le chloroforme. Car dans ce cas-là, on voit la maladie évoluer rapidement après l’anesthésie et l’ascite apparaître quelquelois quinze jours après. Nul doute que dans le public, qui connaît assez bien l’action toxique du chloroforme, on n'accuse cet anesthésique d'être l’auteur de cette affection nouvellement apparue. Et pourtant il n'aura peut-être avancé que de quelques semaines la date d'apparition de l’ascite; et si l’ouvrier meurt, on trouvera parlois de telles lésions scléreuses qu'on sera convaincu de l’existence d’un élat antérieur latent et même de l’imminence du moment où la maladie allait se manifester chniquement.
L'éther et les cirrhoses. — L'’expérimentation ne donne pas sur la toxicité de l’éther une opinion tout à fait tranchée. _ Rathery et Saison ont parfois produit par inhalation des lésions rénales et surtout hépatiques. Ces lésions du foie étaient caractérisées par de la congestion, de la cytolyse protoplasmique et de l’homogénéisation. Elles étaient plus intenses lorsqu'on sacrifiait l'animal un certain temps après l’inhalaion qu'immédiatement après, et étaient plus étendues lorsque le foie était le siège d’une lésion antérieure.
De ce travail, Rathery et Saison concluent que l’éther altère le foie de façon aussi intense que le chloroforme.
Mais. la clinique n'est pas d'accord avec ces résultats expérimentaux et montre que le foie supporte mieux | anesthésie à l’éther que la chloroformisation.
Brulé, Garlan et Le Gal, qui ont étudié la rétention biliaire après les anesthésies au chloroforme et à l’éther, l’ont trouvée
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moins fréquente et moins durable après la narcose à l’éther qu'après la narcose au chloroforme, mais elle apparaissait surtout après une anesthésie prolongée à l'éther.
Widal, Abrami et Hutinel ont vu que le trouble hépatique est constant avec les petites doses de chloroforme et qu'il ne se produit qu'avec les longues narcoses à l’éther.
L'éther semble donc toucher moins le foie que le chloroforme, Les accidents d'ictère grave après éthérisation sont très rares. On paraît donc peu fondé d'incriminer l’éther dans l'étiologie d'une cirrhose. Sans doute peut-il l’aggraver mais dans une proportion moindre que le chloroforme. Et le médecin a encore plus raison, dans ce cas, de demander qu’on tienne compte de l’état antérieur de l’accidenté.
Ces quelquæ notions résumées dans les pages précédentes vont nous servir à commenter nos observations I et IL. Dans l'une il s’agit d'une cirrhose qu'a révélée l’anesthésie chloroformique nécessitée par l’amputation de la phalangette du gros orteil. Dans l’autre, la cirrhose entra dans sa phase ascitique trois mois après le traitement d'une fracture de Dupuytren qui rendit indispensables deux éthérisations successives.
Obs. I.
Obs. IL.
OBgERvATION [I (Inédite).
(LanDE et HOCHSTETTER.)
Le 20 mars 1925, M. X..., Paul, manœuvre âgé de 42 ans, a été victime, au service de la Société Y..., d’un accident du travail, qui a eu pour conséquence un écrasement du gros orteil du pied droit.
Après avoir reçu les soins de son médecin, il est admis, le lendemain de l'accident, 21 mars, dans une maison de santé où l’on procède à la désarticulation de la phalangette du gros orteil. L’opération a duré quinze à vingt minutes. Le patient fut endormi au chloroforme, mais la narcose fut difficile à obtenir, le blessé, qui avait avoué ses habitudes alcooliques, ayant manifesté une agitation prononcée.
Quarante-huit heures après, le 23 mars, M. Paul X... a présenté
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de l'ictère avec urines rouges et réaction fébrile. La mensuration du foie n’avait pas-élé faite avant l’opération, mais le blessé avait un gros ventre. Quinze jours plus tard, vers le 7 avril, on constate un début d’ascite avec gros foie.
Le 23 avril : Son médecin note que la plaie est en bonne voie de cicatrisation mais qu'il y a du ballonnement du ventre avec ascite, un gros foie et de l’ictère qui subsiste encore.
Le 3 mai : Le médecin de la compagnie d'assurances constate que la cicatrisation n'est pas réalisée et qu'il s'écoule à la pression de la plaie du pus séro-sanguinolent. L’abdomen paraît contenir 10 à 12 litres de liquide ascitique. Il est difficile de constater les dimensions du foie, qui remonte jusqu’au mamelon droit, vu le ballonnement; le corps présente une teinte ictériqu® uniforme. Les urines sont moins colorées.
Le 23 mai : Le médecin de la compagnie d'assurances trouve la plaie opératoire en voie de cicatrisation. L'état du foie et de l’ascite n’est pas modifié. La percussion du foie indique une hauteur de cinq travers de doigt. Mais, depuis quelques jours, se sont produits des phénomènes de bronchite avec congestion des bases. Vu cet état de fatigue on n’a pas pratiqué de ponction.
Le 1% juin : Le médecin de la compagnie trouve la plaie opératoire dans le même état, la cicalrisation n’a pas avancé. La cirrhose persiste, aussi grave; trois ponctions ont dù être faites. L’état pulmonaire paraît s'être amélioré.
Le 20 juin : Le docteur Z..., nommé expert par le président du tribunal de première instance de Bordeaux, constate que la plaie n’est pas complètement cicatrisée et qu'il s’en écoule un liquide séro-sanguinolent. L'abdomen est distendu par une quantité considérable de liquide et il est sillonné de veines serpentant sous la peau.
Le 22 juin : Le docteur Z... peut reconnaître, après une ponction qui a retiré 12 litres de liquide, que le foie est diminué de volume, la rate est augmentée de volume. On note des râles de congestion des bases en arrière.
Les bruits du cœur sont légèrement assourdis.
Les urines sont peu abondantes, hautes en couleur, Ni sucre, ni
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albumine. Pas de tremblement. Réflexes inexistants. Pas de troubles de la sensibilité.
Le 7 juillet 1925, décès de M. Paul X..
M. le professeur Lande fut commis à l'effet de procéder à l’autopsie après exhumation du cadavre et de rechercher et déterminer la cause de la mort.
M. le professeur Lande procéda à l’autopsie ordonnée, le 27 juillet 1925, à l'Institut médico-légal où le corps avait été transporté.
Protocole d'autopsie. — Aspect extérieur du cadavre : Le cadavre est dans un état de décomposition très avancée. Les téguments ont sur la face, ainsi que sur le reste du corps, une couleur brunâtre plus ou moins foncée suivant les régions considérées. L’épiderme se détache par lambeaux au moindre contact.
On reconnaît qu'au moment du décès la cicatrisation de la plaie n'était pas complète.
L'abdomen est volumineux mais peu distendu.
Ouverture du corps. — Rien de particulier à signaler à propos de la tête et du cou.
Dans la cavité thoracique, il existe des adhérences pleurales anciennes du côté gauche, au niveau du lobe supérieur et du lobe moyen du poumon. Petites granulations vraisemblablement tuberculeuses au sommet des deux poumons.
Dans les cavités pleurales, un peu de liquide hématique, probablement répandu par transsudation dans les cavités pleurales du fait de la putréfaction.
Dans la cavité abdominale, on trouve environ 1600 grammes de liquide grumeleux, de couleur brunâtre, presque chocolat, qu’on ne retrouve pas d'habitude après la mort, quelque avancée que soit la décomposition’ cadavérique, s’il n’existait pas auparavant un épanchement intra-abdominal. Il s’agit bien évidemment là du liquide d’ascite réduit en quantité et pour ainsi dire concentré par suite d’un phénomène cadavérique qui, sur les corps abandonnés à euxmêmes, finit par faire disparaître tous les liquides de l'organisme.
Le foie ne pèse que 705 grammes; cette réduction de poids est due pour une part à la décomposition cadavérique. De plus, l'organe est dur, résistant, manifestement scléreux. Il n’y a pas autre chose
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à signaler sur les divers organes, si ce n’est leur profonde altération cadavérique.
A la suite de cette autopsie, M. le professeur Lande déposa les conclusions suivantes
« J'estime, avec les éléments d'appréciation dont je dispose, que M. X... est mort de cirrhose du foie, et pour préciser davantage, de cirrhose atrophique, maladie à étiologie et à évolution bien spéciales.
» Tout ce que l’on peut, à mon avis, imputer à l’accident du 20 mars 1925, mise à part la lésion du gros orteil du pied droit, c'est d’avoir eu par l'intermédiaire de j’anesthésie chloroformique qu’il a nécessitée, un retentissement hépatique qui a lui-même révélé un état antérieur, encore latent, caractérisé par une cirrhose à évolution progressive, mais parvenue déjà à un stade avancé, qui se serait dans un avenir plus ou moins rapproché spontanément manifestée, De telle sorte que l’accident n’a fait en somme qu'avancer de quelques mois peut-être le moment où M. X.., entrant dans la période ascitique de sa maladie, aurait dû interrompre définitivement son travail. »
Malgré ces conclusions, le tribunal rendit, le 8 février 1926, le jugement suivant
« Attendu que, dans ces conditions, il reste acquis aux débats que le traitement chirurgical nécessité par l'accident dont X... a été victime a amené le développement prématuré d’une maladie qui existait chez lui à l’état latent et que l’évolution rapide ainsi occasionnée à celte maladie a entraîné le décès, alors que sans l’accident ét ses suites X... aurait pu vivre pendant un temps plus ou moins long;
» Attendu que, dans ces conditions, le traitement médical forme avec le traumatisme un tout indivisible; que par suite, la mort doit être considérée comme la conséquence directe de l'accident, et bien que l'affection qui l’a entraînée existât à l’état latent, son développement anormal est imputable au traitement médical;
» Par ces motifs, le tribunal condamne Y... à payer à la veuve X... une rente annuelle et viagère de 900 francs. »
OBsERVATION Il (Inédite).
(LanDe et HocHSTETTER.)
Le 1* juillet 1925, Mme X... a été, à l’entreprise Y... où elle était employée, victime d’un accident, consistant en une fracture de Dupuytren de la jambe droite.
Elle fut hospitalisée dans une maison de santé pour subir les interventions chirurgicales nécessaires. Avant la première intervention, son médecin traitant ne constata comme symptôme pathologique chez sa cliente qu'un état de pléthore attesté par un teint haut en couleur, un embonpoint marqué, une circulation veineuse des membres inférieurs un peu défectueuse, et un psoriasis des membres inférieurs.
Le 18 juillet : On fit une tentative de réduction qui fut infructueuse, même sous le contrôle des rayons X. L’anesthésie fut une éthérisation; néanmoins à la suite, la malade fit un ictère par réteñtion typique, qui diminua progressivement.
Le 30 juillet : On fit une ostéosynthèse, encore sous anesthésie à l’éther. Cette fois il n’y eut aucun accident : le teint subictérique ne subit pas de modification. |
Le 29 septembre : Mme X... sortit de la maison de santé, et lorsque, ce jour-là, le médecin traitant reprit la direction du traitement, sa cliente présentait une teinte nettement ictérique et avait un mauvais état digestif caractérisé par un dégoût pour les aliments et de mauvaises digestions, ainsi qu'un amaigrissement marqué. La fracture était consolidée, mais la malade était loin de pouvoir reprendre son travail.
Du 5 au 15 novembre : Mme X... partit à la campagne et lorsqu’elle revint, elle présentait les signes d’une cirrhose du foie avec ascite.
Le 30 novembre : Mme X... rentre à l’hôpital B..., dans un service de médecine, pour une affection hépatique.
Le 31 décembre : Décès de Mme X..
M. le professeur Lande fut commis à l'effet de procéder à l’autopsie. Celle-ci fut pratiquée le 12 inars 1926.
Protocole d'autopsie. — Aspect extérieur du cadavre. Le cadavre est celui d’une femme d'assez forte corpulence. La décomposition cadavérique est très avancée. On retrouve sur l’extrémité inférieure de la jambe droite des traces de l'opération qui a été pratiquée et sur l'abdomen les traces de l’autopsie faite à l'hôpital.
Ouverture du corps. — Le foie est libre dans la cavité abdominale. I1 a été sectionné en deux parties de grosseurs inégales. Cet organe qui a, du fait.de la putréfaction, une couleur brun verdâtre avec îlots jaunâtres, est petit et remarquablement dur. Il crie sous le couteau et il présente, macroscopiquement, l'aspect typique du foie seléreux. Malgré l’altération cadavérique, on reconnaît très nettement l'aspect classique que l’on observe dans la cirrhose atrophique. On en prélève un fragment pour examen microscopique.
La rate et les reins manquent.
Pas de liquide et en particulier pas d’ascite dans la cavité abdominale, mais cela ne prouve pas qu'il n’y en avait pas au moment de la mort, le liquide, s’il y en avait, s'étant nécessairement écoulé au moment de l’autopsie.
Sur la région tibio-tarsienne droite, la fracture de l’extrémité inférieure du tibia est consolidée. Par contre, sur l'extrémité inférieure du péroné, la consolidation osseuse n'est pas effectuée.
Examen microscopique du foie prélevé. — Ce qui frappe au premier abord à l'examen des coupes de ce foie, c’est l’état de bonne conservation qui permet de faire non seulement le diagnostic de la lésion, mais encore le diagnostic d’organe. Il est en effet très curieux, après une inhumation de trois mois précédée d’une autlopsie à l’hôpital faite dans les conditions habituelles, de pouvoir retrouver des organes aussi manifestement bien conservés.
I s’agit dans ce foie d’une lésion d’hépatite chronique diffuse dans laquelle les territoires seléreux sont très variables. Tantôt on ne trouve sur plusieurs champs microscopiques que du tissu fibreux, tantôt des îlots hépatiques très reconnaissables sont encerclés par du tissu conjonetif fascieulé plus ou moins dense. Ces îlots hépatiques, de dimensions très variables, sont réduits parfois à quelques cellules très reconnaissables, et tantôt représentent environ le tiers
ou le quart de lobules hépatiques normaux. Ils sont constitués par
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des cellules d'aspect assez divers. Les unes sont normales, de couleur violacée, les autres sont plus où moins altérées, présentant un protoplasma granuleux, d’autres enfin présentent des dégénérescences graisseuses à différents degrés de leur évolution:
D'autres îlots sont complètement en dégénérescence graisseuse, d’autres enfin ont subi une Iyse cytologique plus ou moins complète.
Le diagnostie d'hépatite chronique biveineuse avec dégénérescence graisseuse se fait facilement. Les territoires hépatiques les mieux conservés sont ceux qui présentent autour d’eux les anneaux scléreux les plus denses. Il n’est pas douteux que la conservation de ces îlots soit en rapport direct avec l’enveloppe protectrice que leur a créée le tissu scléreux. à
‘Conclusions (rédigées à la suite de ces constatations par M. le professeur Lande). — « J’estime, avec les éléments d'appréciation dont je dispose, que le décès de Mme X... est dû à une cirrhose atrophique arrivée à la dernière période de son évolution.
» Ce ne sont naturellement pas les deux anesthésies à l’éther qui ont déterminé la cirrhose, maladie à évolution lentement progressive dont j'ai déjà indiqué la cause habituelle.
» Etant donné que l'atteinte hépatique antérieure à l’accident ne me paraît pas douteuse, étant donnée la nature de l’anesthésique employé (éther et non chloroforme) et l’évolution ultérieure de la maladie, je ne vois même pas que lon puisse soutenir, malgré l’apparition d’un ictère fugace après la première éthérisation et peutêtre d’une légère accentuation de la teinte subictérique après la seconde, que ces deux anesthésies à l’éther aient réellement aggravé la maladie dont le début ancien est démontré par les lésions très avancées de cirrhose du foie que j'ai examiné.
» Si cependant un léger doute subsistait sur l’action possible de l’éther sur le foie, j'estime que l’on pourrait tout au plus imputer à l’accident d’avoir, par l'intermédiaire de deux anesthésies, avancé de quelques semaines l'entrée de Mme X... dans la dernière période de sa maladie. »
Nous n’avons pu savoir ce qu'il était advenu par la suite,
Commentaire de ces observations.
Donc, dans cette observation I, ce manœuvre alcoolique blessé au pied droit dut subir, sous chloroforme, l’amputation de la phalangette du gros orteil. Quarante-huit heures après, il avait de l’ictère et une réaction fébrile. Quinze. jours plus tard, il était ascitique et son foie paraissait modifié. Environ trois mois plus tard, il mourait de sa cirrhose.
On ne peut attribuer à l’écrasement du gros orteil un rôle dans la production de sa maladie. Mais, comme on l’a vu plus haut, le chloroforme est susceptible de produire des accidents postanesthésiques chez les alcooliques, qui sont souvent des cirrhotiques latents. Il faut, en ellet, leur faire absorber une grande quantité d’anesthésique pour les endormir, et leur foie déficient est particulièrement sensible au poison : voilà pour eux une double cause de présenter des accidents. Souvent on voit chez eux de l’ictère grave entraînant rapidement la mort, ainsi que le montrent les observations rapportées à propos du chloroforme. Mais alors la mort survient après une véritable maladie aiguë, fébrile. Ici le blessé a présenté une petite réaction fébrile de peu de durée, et c'est une maladie chronique à marche rapide qui s’est révélée.
Il ne paraît pas douteux que le foie ait été lésé antérieurement, mais à quel degré ? L'examen macroscopique, qui seul a été pratiqué ici, a montré que cet organe était très petit du fait de t’atrophie et aussi de la décomposition cadavérique, et à la coupe, il était manifestement scléreux. Il semble donc bien qu'au moment de l'accident, le processus de cirrhose était déjà assez avancé, puisque l’ascite apparut quinze jours plus tard. Ce n’est pas en si peu de temps qu'ont pu se développer de telles lésions scléreuses. Le chloroforme a été ici aussi la goutte d’eau qui à fait déborder le vase: Il paraît vraiment que, du point de vue purement médical, il n'y ait à lui repro-
cher que d’avoir avancé de quelques mois le moment où l’ouvrier, entrant dans la période ascitique de sa maladie, aurait dû cesser de travailler.
On peut donc conclure, en se basant sur ces considérations, que si le sujet n'avait pas été alcoolique et cirrhotique, le traumatisme et l’anesthésie qu'il a nécessitée n'auraient pas eu ces conséquences funestes; et que, d'autre part, cet homme étant alcoolique et cirrhotique, prêt à entrer dans la période ascitique, l’anesthésie n'a fait qu’avancer de quelques mois le moment où il aurait dû abandonner tout travail.
Dès lors, le tribunal aurait pu juger qu’il n’y avait pas lieu d’allouer une rente viagère à la victime d’un accident atteinte d’une maladie provoquée par l’alcoolisme et chez laquelle l’accident n'avait fait qu'accélérer la marche de l'affection.
Ainsi en avait décidé le Tribunal d’Alais, dans un jugement du 29 janvier 1902, confirmé par la Cour de Nîmes le 23 juin 1902 : il s'agissait d'un ouvrier atteint d’alcoolisme chronique, avec cirrhose hypertrophique du foie, ayant déterminé une incapacité permanente et absolue de travail; d’après les experts, l'accident n'avait occasionné aucune lésion, nouvelle, mais « par son action sur le système nerveux », il avait avancé, d’une année au plus, le moment où l’ouvrier devait cesser tout travail. Le tribunal accorda seulement le paiement du demi-salaire, mais refusa toute rente viagère.
Mais, adoptant une jurisprudence opposée, le Tribuanl civil de Bordeaux ne tint pas compte de l’état antérieur et de son étiologie. Il considéra que le traitement chirurgical avait imprimé à cette maladie latente une évolution rapide; que, sans lui, la victime aurait encore vécu un temps plus ou moins long, et que le traitement médical formant avec le traumatisme un tout indivisible, on devait donner satisfaction à la demande de pension de la veuve.
C’est là, en un mot, une thèse juridique s’Opposant à la thèse médicale, qui ne peut s'empêcher de tenir compte de l’état antérieur lorsque celui-ci est arrivé, comme dans les ob-
servations qui précèdent, à un point tel qu'il tient vraiment Hochstetter 3
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une place de ‘premier plan parmi les facteurs étiologiques que l'on invoque pour expliquer le décès.
Dans l'observation II, nous voyons que cette femme, au teint haut en couleur, à l’embonpoint marqué, et dont les membres inférieurs avaient une circulation défectueuse, fut atteinte le 4° juillet 1925 d’une fracture de Dupuytren et dut subir, sous anesthésie à l’éther, un essai de réduction de sa fracture Je A8 juillet. À la suite se montra un ictère par rétention, qui diminua progressivement jusqu’à la deuxième anesthésie que nécessita l’ostéosynthèse le 30 juillet. A cette occasion, le teint subictérique ne subit pas de modifications.
Le 24 septembre, l’ictère était encore très net, et l’état digestif commençait à être mauvais.
Le 15 novembre, le médecin traitant constatait les signes d’une cirrhose avec ascite, et la malade mourait le 31 décembre à l’hôpital.
C’est done à peine deux mois après le traitement que la maladie entra dans la phase préascitique, caractérisée par ces troubles digestifs remarqués le 24 septembre. Cette période préascitique, qui peut durer plusieurs mois où même un an, fut écoulée ici en moins d’un mois, et la période ascitique, habituellement de douze à dix-huit mois, fut ici d'un mois et demi.
D’après tout ce que nous savons sur l’étiologie et l’évolution de l'affection en cause, d’après la physionomie de cette femme avant son accident, d’après l'examen microscopique du foie ayant montré ces lésions d’hépatite chronique biveineuse, si bien constituées que les anneaux de sclérose ont permis par endroits la parfaite conservation du parenchyme hépatique en dégénérescence graisseuse, d’après enfin le rôle faiblement hépatotoxique de l’éther, démontré par la clinique, et bien qu'ici il y ait eu deux éthérisations successives, il apparaît clairement que cette hépatite chronique n’a pas été causée par le traitement de l’accident du travail. Ici encore, l’anesthésie a accéléré la marche d’une affection déjà bien avancée, et on ne peut l’accuser que d’avoir fait apparaître l’ascite quelques
mois plus tôt, à peine, avant la date à laquelle elle se serait constituée spontanément.
Ainsi que le montrent ces deux observations, chaque cas nécessite: une étude approfondie de la part de l’expert pour se faire une opinion, et l’autopsie et les recherches histologiques complétant l’autopsie proprement dite sont alors pour lui du plus grand secours.
LES CIRRHOSES ET LA LOI SUR LES MALADIES PROFESSIONNELLES
Ce n’est qu'après de longs travaux préparatoires que fut promulguée, le 25 octobre 1919, la loi sur les maladies professionnelles. Cette loi, comme il est dit dans son article premier, étend aux maladies d’origine professionnelle la législation sur la responsabilité des, accidents du travail, mais sous réserve de dispositions spéciales et ces réserves s'expliquent par l’adaptation qu'il a fallu faire pour temir compte des difficultés qu'il y a à assimiler un accident à une maladie.
Cette loi qui s’étendra sans doute un jour à d’autres maladies professionnelles, n’intéresse pour le moment que les professions exposant au saturnisme où à l'hydrargyrisme. Un tableau annexé à la 101 énumère les affections que l’on considère comme causées par les professions intéressées : ce sont, pour le saturnisme, les coliques de plomb, les myalgies-arthralgies, les paralysies des extenseurs, l'hystérie saturnine, la néphrite et la goutte saturnines.
Il faut d’ailleurs, pour que ces affections soient considérées comme des maladies professionnelles, que l’ouvrier travaille habituellement à la manipulation des produits plombiques, et s’il a cessé ce travail depuis un certain temps, que ce soit depuis moins d’un an.
De plus, le décret du # mai 1921 demande aux médecins de déclarer d’autres manifestations saturnines ou mercurielles. Le législateur à voulu ainsi se rendre compte s’il était utile
d'étendre le bénéfice de la loi de 1919 à ces affections nouvellement désignées. Parmi celles-ci figurent les cirrhoses du foie saturnines. ù
On a décrit un « gros foie saturnin » et surtout une cirrhose atrophique. |
L'autonomie de l'hépatite chronique saturnine, longtemps confondue avec la cirrhose de Laënnec, paraît actuellement établie. Potain en a cité plusieurs observations et Laffitte également.
C'est une affection plutôt rare puisqu'en 1922, sur 797 manifestations saturnines déclarées, se trouvaient : À cas de colique saturnine avec cirrhose hépatique, 1 cas de colique saturnine avec cirrhose hépatique et tremblement, { cas d’encéphalopathie saturnine avec cirrhose hépatique, 1 cas de néphrite avec cirrhose hépatique et 2 cas de cirrhoses hépatiques.
Elle se montre habituellement chez les individus soumis à l'intoxication saturnine depuis longtemps, et surtout chez les éthyliques.
Claude Bernard et Bergeret ont montré que le plomb s’accumule dans le foie au cours de l’intoxication saturnine.
__ Potain a signalé une rétraction du foie au cours de la colique hépatique et cette rétraction habituellement passagère peut devenir permanente.
Enfin Laïfitte a reproduit chez le lapin, à la suite d’intoxication par le plomb, des lésions scléreuses qui ne diffèrent pas sensiblement des lésions de la cirrhose de Laënnec. Pour lui d’ailleurs, les vins frelatés par la litharge pourraient être un trait d'union entre les cirrhoses alcooliques et la cirrhose saturnine. |
Le début en est insidieux et variable. Généralement le malade a présenté antérieurement quelques signes d'intoxication: liséré de Burton, coliques de plomb, etc. Mais parfois les troubles hépatiques commencent en même temps qu’une crise de colique saturnine. ;
Le premier signe en est soit l’amaigrissement, soit les troubles digestifs, parfois l’ascite.
Cette cirrhose a tous les caractères de la cirrhose de Laën-. nec. On ne peut la, reconnaître que par la coexistence des stigmates de l’intoxication saturnine : liséré de Burton, paralysie des extenseurs, hématies à granulations basophiles dans le sang et présence de plomb dans l'urine. Il faut toujours d’ailleurs rechercher les manifestations d’éthylisme, l'alcool ayant souvent associé son action à celle du plomb.
La cirrhose saturnine est comme celle de Laënnec d'un pronostic très sévère. Elle se termine le plus souvent en quelques années par la cachexie et la mort, bien qu'il puisse se produire parfois des améliorations temporaires.
Il faut reconnaître que si, plus tard, le législateur ajoute les cirrhoses du foie d'origine saturnine aux manifestations de l’intoxication par le plomb donnant droit à l’indemnité, il pourra s’ensuivre de nombreux litiges.
Supposons, en effet, que le législateur laisse, comme il est écrit dans le décret de 1921, « cirrhoses du foie saturnines », le patron ou l'assurance qui s’est Substituée à lui, pourra toujours contester l’origine professionnelle de la maladie. Alors l’expert se trouvera dans une situation difficile. Si l’ouvrier, Comme cela arrive fréquemment, a quitté son travail depuis plusieurs mois, le plomb aura été éliminé depuis longtemps. Le liséré de Burton aura disparu, il n’y aura plus de plomb dans les urines, enfin on ne trouvera dans le sang que des signes d’anémie et les hémalies granuleuses seront rares. Si, à côté de cela, l'expert trouve des signes d’alcoolisme, ou bien des antécédents syphilitiques ou tuberculeux, un doute subsistera sur l’origine réelle de la maladie.
Si, au contraire, lorsqu'il y aura une extension de la loi, on inscrit seulement sur la liste des maladies indemnisables, « cirrhoses du foie », comme on a déjà inscrit « néphrite », il suffira, pour, que l’ouvrier bénéficie de la loi, qu'il travaille habituellement à la manipulation des produits plombiques et qu'il soit atteint de cirrhose. Peu importera l'étiologie de cette affection, que l’ouvrier soit alcoolique, syphilitique ou tuberculeux, il bénéficiera de la loi, Car si sa cirrhose n’est pas pré-
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sumée saturnine, elle sera présumée aggravée par le plomb, et on arrivera à indemniser tous les cirrhotiques. Ce sera une méconnaissance de l’état antérieur aussi choquante au point de vue médical ici que dans la loi de 1898.
Remarquons enfin que pour une maladie chronique comme la cirrhose, dont la période latente évolue en plusieurs années, le délai d’un an entre l'abandon de la manipulation des produits plombiques et le début de la maladie est trop court. Comme le faisaient remarquer les professeurs Verger et Lande au sujet de la néphrite, il y a une grosse invraisemblance médicale à assigner le même délai légal à une affection chronique comme la cirrhose dont le début réel ne peut être exactement précisé, el à des affections subaiguës comme la paralysie ou la myalgie saturnines.
CHAPITRE IV
LES CIRRHOSES DU FOIE ET LA LOI DU 31 MARS 1919 SUR LES PENSIONS MILITAIRES
L'article 5 de la loi du 31 mars 1919 sur les pensions militaires stipule que « toutes les maladies contractées par un militaire ou marin pendant la période où il a été incorporé ou pendant les six mois qui ont suivi son renvoi dans ses foyers, sont présumées, sauf preuve contraire, avoir été contractées ou s'être aggravées par suite des fatigues, dangers ou accidents du service ».
C'est sur lui qu'ont pu s'appuyer les demandes de pension relatives à des cas de cirrhose du foie. Voici l'exposé de deux cas dont le Tribunal départementa] des pensions de la Gironde eut récemment à connaître
OBsErvarioN IT (inédite).
Le soldat X..., du 3° régiment de Sénégalais, a été incorporé le 24 août 1914 et il est entré, neuf jours plus lard, le 2 septembre 1914, à l'hôpital. d’Abidjan (Côte d'Ivoire).
La feuille de clinique de ce malade porte : diagnostic : cirrhose hypertrophique biliaire, et les renseignements suivants :
3 septembre : Ictère Irès prononcé, urines et selles très fortement bilieuses. Foie très hypertrophié descendant jusqu’à l’ombilie, lobe gauche et rate également. |
Antécédents. — Nombreuses congestions du foie antérieures depuis douze ans où il à eu une congestion de foie avec fièvre, menace d’abcès et ponction.
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Syphilis il y a six mois.
17 septembre : Hémorragies gingivales.
19 septembre : Vomissements bilieux.
21 septembre : Hoquet, hémorragies gingivales.
24 septembre.: Décès.
Par la suite, Mme Vve X..., mère du soldat X.., fit une demande d'allocation renouvelable d’ascendant, qui fut rejetée par décision ministérielle du 6 mars 1924.
Mais, le 12 août 1924, Mme X.. adressa une requête pour se pourvoir devant le tribunal des pensions afin d'obtenir l'annulation de la décision ministérielle en date du 6 mars 1924. Elle y posait la question suivante : « Pourquoi l’avez-vous mobilisé puisque vous le saviez malade ? En le mobilisant ne reconnaissiez-vous pas qu'il était en bonne santé ?... Supposons maintenant qu'il fût atteint de maladie chronique... Par suite des fatigues résultant de sa situation de soldat, son état s’est aggravé rapidement de jour en jour, à tel point que la mort s’en est suivie. »
Le Tribunal des pensions de Bordeaux adopta les conclusions déposées par M. le Sous-Intendant militaire, commissaire du Gouvernement près du Tribunal des pensions et qui tendaient à débouter Mme Vve X... de toutes ses demandes, fins et conclusions et à maintenir la décision prise. « Attendu, disent ces conclusions, que l'intéressé n’est ainsi resté que neuf jours au dépôt de son corps, c’est-à-dire, que le temps strictement nécessaire à la constatation de son état et à son envoi à l'hôpital, et qu’il n’a subi aucune fatigue spéciale pendant ce court délai;
» Qu'on ne saurait, par suite, admettre que l’infirmité invoquée dont la nature est nettement étrangère au service ait pu être aggravée en un aussi court laps de temps par les fatigues du service;
» Que la preuve contraire pour écarter la présomption d'origine d’aggravation, établie par l’article 5 de la loi du 31 mars 1919, résulte des faits et documents susvisés, que dès lors l’infirmité cause du décès n’ôuvre pas droit à l'allocation d’ascendant au titre de
ladite loi, »
LAC TE Ogservarion IV (inédite).
(Due à l’obligeance du docteur Desqueyroux, médecin expert près le Tribunal départemental des pensions de la Gironde).
Xe (Etienne), ex-soldat au 58° régiment d'artillerie, né le 16 janvier. 1875, a été soigné avant 191% par le docteur Z..., pour une affection hépatique. Il fut incorporé le 6 août 1914 et eut à subir, durant son service, les fatigues et intempéries imposées à un conducteur en campagne, fut réformé n° 2 le 30 septembre 1915 pour cirrhose. hypertrophique du foie, incorporé de nouveau le 15 février 1916 et réformé temporairement le 26 du même’ mois et définitivement le 6 février 1917 pour hépatite et sénilité précoce.
Le 2 juin 1917, il entre à l'hôpital Saint-André, salle 19, puis il est transéaté salle 11 (service du docteur Verdelet), le 4 juin 1917. Il est alors atteint de tumeur blanche du genou et on lui applique un appareil plâtré le 28 novembre 1917. Cette tumeur blanche alla en s’aggravant, retentissant gravement sur l’état général, de telle sorte que X... avait quitté cachectique, l'hôpital, le 7 août 1918.
En 1919, le docteur Z... revit deux ou trois fois X..., qui mourut le 149 juillet 1919.
La veuve du militaire introduisit une demande de pension qui fut rejetée par décision ministérielle du 7 septembre 1922. Elle forma alors un recours contre cette décision. Parmi les conclusions déposées par M. le Souf-Intendant militaire, commissaire du Gouvernement près du Tribunal des pensions de la Gironde, nous trouvons : « Attendu que, aux termes de l’article 45 de la loi du 31 mars 1919, toute maladie constatée pendant la mobilisation est réputée, sous réserve de la preuve contraire à la charge du ministre, avoir déterminé la mort lorsque celle-ci est survenue avant le 4 décembre 19149.
» Attendu que, dans les causes, les deux conditions précitées se trouvent réunies, que le sieur X... est décédé le 19 juillet 1919 et qu'il avait été réformé pour hépatite;
» Mais attendu que la preuve contraire est aisée dans l'espèce;
» Attendu en effet qu'il ne saurait exister de relation de cause à effet entre une cirrhose hypertrophique ou une hépatite et une tumeur blanche du genou, affection d’origine tuberculeuse;
CT y :
» Attendu, en conséquence, que l'intéressé ne réunit pas les conditions requises par l’article 14 pour pouvoir prétendre à pension, ».….
M. le docteur Desqueyroux, commis expert le 18 mars 1926, dépose les conclusions suivantes : MU
« #° X... était atteint de tumeur blanche du genou quand il est. entré, le 2 juin 1917, à l'Hôpital Saint-André de Bordeaux;
» 2° [Il est sorti de cel hôpital dans un état grave;
» 3° La tumeur blanche du genou paraît avoir été la cause majeure du décès de X..., en juillet 1919. On ne peut toutelois refuser un rôle dans ce décès à la cirrhose hypertrophique du foie, constatée déjà en 1915; s
» 4° La tumeur blanche du genou a pu être nettement aidée dans son apparition et dans son évolution défavorable par cette cirrhose hypertrophique constatée lors de sa réforme, en 1916 et 1917. »
Le vendredi 15 octobre 1926, le Tribunal des pensions a jugé que : « Vu la loi du 31 mars 1919.., attendu que du rapport dressé par ‘le docteur Desqueyroux, en exécution du Tribunal des pensions du 18 mars 1926, il ressort que X... est décédé en juillet 1919, que son décès fut causé principalement par une tumeur blanche du genou, mais que la cirrhose hypertrophique constatée pendant son service a vraisemblablement joué un rôle comme facteur d’aggravation de la maladie dans ce décès, que du reste cette tumeur blanche, au résultat du rapport, a pu être aidée dans son apparition et son évolution par la cirrhose hypertrophique.
» Attendu, d'autre part, que X... étant décédé le 19 juillet 1919, son décès est présumé imputable au service, saui la preuve contraire, que cette preuve est loin d’être portée puisqu'il résulte du rapport du docteur Desqueyroux, que ce décès est dû, tout au moins en partie, directement à la cirrhose du foie constatée en 1917 et indirectement à cette maladie qui a favorisé l’apparition et l’évolution défavorable de la tumeur blanche du genou, cause majeure du décès.
» Attendu que, dans ces conditions, il y a lieu de décider que X... est décédé des suites d’une maladie contractée ou aggravée au service. »
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En conséquence, sa veuve percevra:une pension de veuve au taux normal, à compter du jour du décès de son mari.
Il eût été difficile de voir donner une autre fin à l’observation III. Une cirrhose biliaire se développe-t-elle en neuf jours? Le sujet avait trop d’antécédents hépatiques, de nombreuses congestions du foie depuis douze ans, une menace d’abcès, pour qu'on pût dire que son affection commençait à peine. D'autre part est-ce les neuf jours passés au service qui l’auraient mené si rapidement à l'hôpital, puis dans la tombe, si sa maladie n'avait pas été à la dernière période de son évolution? Il est bien établi qu'en effet, pendant ce court laps de temps, il n’a subi aucune fatigue spéciale et qu’on a juste eu le temps de se rendre compte de son état. La preuve contraire était trop évidente pour qu’on n’en tint pas compte.
Le cas relaté dans l’observation IV est tout différent, où l’ex-soldat du 58° régiment d'artillerie fut mobilisé pendant treize mois et eut à subir aux Armées les fatigues imposées à un conducteur en campagne. Mais ici la question soulevée était de savoir si la veuve de cet homme réformé pour cirrhose hypertrophique du foie avait droit à une pension, puisque son mari était mort d’une autre maladie. Le Commissaire du gouvernement trouvait alors aisé de faire la preuve contraire. Pourtant c'est un fait bien connu que le manque de résistance des cirrhotiques en face des infections. Le foie est un organe de défense trop important pour que sa déficience n'influe pas sur tout l'organisme, et ne l'empêche de lutter avec vigueur contre l'invasion microbienne. L'envahissement par le trouble tuberculeux est aussi très fréquent chez les cirrhotiques; n'est-il pas admis même que parfois la tuberculose est à l’origine de certaines cirrhoses ? |
I n'y a donc rien d’impossible à penser que la cirrhose alfaiblissant cet homme, le bacille de Koch se soit implanté chez lui; que plus tard la tuberculose se soit localisée à un genou et ait retenti à son tour sur la cirrhose; et que les deux maladies associées aient entraîné la mort.
PAU
Le point de départ de cette évolution fatale, ce furent les troubles hépatiques se manifestant avant l’incorporation. C'était là sans doute le début de la cirrhose hypertrophique du foie qui motiva Îla réforme un an plus tard. Il est difficile évidemment, connaissant l’étiologre et l'évolution de cette affection, de la considérer comme contractée au service. Mais on conçoit mieux la notion d’aggravation, bien que le malade ait pu dans la vie civile courir d’autres risques, effectuer des travaux plus pénibles encore que ceux de la vie aux Armées. Cependant on ne base pas une loi sur de telles probabilités, on tomberait dans l'injustice.
Naturellement, ici comme ailleurs, l’expert doit tout considérer du point de vue purement médical, s'enquérir soigneusement des antécédents du sujet et de l’histoire de sa maladie, chercher à savoir s’il a servi dans un pays où le paludisme est endémique, enfin faire toutes les recherches désirables.
La présomption d'origine peut paraître parfois une exagération; mais il faut se rappeler que ce n’est pas ici une loi d'assurances. Le régime actuel semble le meilleur, la preuve contraire n'élimine-t-elle pas quelques cas trop flagrants ? Il vaut mieux indemniser trop que pas assez. Car n'oublions pas que da loi sur les Pensions militaires est l’œuvre de la Patrie reconnaissante envers ses défenseurs.
CN
La
CONCLUSIONS
Lorsqu'une expertise médico-légale s'applique à des lésions franchement traumatiques, il est bien des cas où l'expert se heurte à de grosses difficultés dans l’étudé de ces lésions, de leurs facteurs étiologiques et des conséquences qu'elles peuvent entrainer. |
A plus forte raison ces difficultés sont-elles plus considérables lorsqu'il s’agit d’affections médicales dont le développement peut avoir été influencé par un traumatisme, par une intoxication, par un surmenage exceptionnel, c’est-à-dire par toute une série de facteurs étiologiques d’une valeur plus ou moins grande ou même tout à fait secondaire au point de vue nosologique pur. +
Mais ces causes diverses n’en doivent pas moins retenir particulièrement l'attention de l’expert lorsqu'on a en vue l’application des lois sociales : lois sur les accidents du travail, qui ne tiennent pas compte, en principe, de Tétat antérieur de l’accidenté; loi du 25 octobre 1919 ne tenant pas compte non plus de l’état antérieur du malade qui présente certainies manifestations de saturnisme ou d’hydrargyrisme professionnels; ou enfin loi du 31 mars 1919 qui considère comme causées ou aggravées par les fatigues du service, à moins d’une preuve contraire, souvent malaisée ou meme impossible à fournir, les maladies constatées pendant la mobilisation et aussi celles qui se sont manifestées pendant la période de six mois qui a suivi le retour du militaire dans ses foyers.
Toutes les affections médicales soulèvent, au sujet de ces lois, des probèmes médico-légaux plus ou moins difficiles à
Fi pe résoudre, mais il en est peu qui, comme les cirrhoses, rendent indispensable une étude approfondie de chaque cas particulier, étude d’où découleront les conclusions de l'expert.
Il est impossible de déduire de notre étude des conclusions générales s'appliquant à tous les cas qui se présentent dans la pratique médico-légale. Ce n’est que l’examen du malade et l'enquête sur ses antécédents, ou en cas de décès, l’autopsie et l'examen histologique du foie pratiqué même sur un cadavre en état de décomposition avancée, qui permettront de dire, dans la mesure où cela est possible dans l’état actuel de nos
connaissances :
4° Si la cirrhose existait au moment du fait incriminé; 2° Si l'affection était déjà arrivée à un degré prouvant manifestement son début ancien et mettait le sujet dans un état tel que l'interruption du travail d’abord et ensuite une issue fatale étaient inévitables dans un délai relativement assez rapproché. Suivant Ce que nous aurons ainsi appris et observé, nous formulerons pour chaque cas des conclusions, en restant strictement sur le terrain médical, c’est-à-dire en tenant compte d’une part de ce qui revient à l’état antérieur et à l’évolution qu'aurait dû suivre normalement la maladie et d'autre part de ce qui revient au traumatisme, à l'anesthésie générale au chloroforme, au travail pendant un certain temps dans une industrie insalubre ou aux fatigues de la guerre... En s’éclairant des renseignements d'ordre technique que nous leur aurons ainsi apportés, les magistrats apprécieront. : VU, BON À IMPRIMER :
Vu : Le Doyen, Le Président, C. SIGALAS. P. LANDE.
Vu ET PERMIS D'IMPRIMER :
Bordeaux, le 14 décembre 1926.
Le Vice-Président du Conseil de l'Université, Pour le Recleur de l’Académie,
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