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Qui nous inspira ce travail el ne cessa de nous témoigner, pendant notre Inter-
nat à l'hôpital Hérold, la _ plus grande bienveillance et
la plus affectueuse aïten- ‘lion.
INTRODUCTION
Les actes de la nutrition permettant aux êtres de s’accroître comprennent : 1° l’apport des aliments,
- et leur digestion : 2° l’assimilation de leurs principes -nutritifs par les cellules de l'organisme ; 3° le rejet : de leurs déchets à la suite des mutations natrilives ‘ qu'ils ont subies dans les cellules,constituant la désas- Le similation. \ | 2 + Normalement, il existe une prédominance pette de à . l'assimilation, ‘et l'être s'accroît, s’hypertrophie. L’a- * _trophie au contiaire résulte de la prédominance de Dr: la désassimilation.
-Il nous est facile de surveiller l'apport des aliments, d’en connäître la quantité, la qualité, d’en Rae, de point en point la digestion, de consta-
ter dans les. excrétions, les produits de désassimila-
= “tion qui en résultent, de calculer la différence de 7 à poids entre les aliments ingérés et les produits excré- É tés. Souvent, au contraire, E cause et le mode de la 4 désassimilation demeurent inconnus.
4 1: En effet l'assimilation cellulaire varie avec chaque
‘être, Chacun d’eux apporte en naïssant dans ses cel-
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lales, hépatiques principalement, des réserves glycogéniques, ferrugineuses,etc,utilisées pour son accroisseraent. Ces réserves peuvent être minimes ou même absentes, diminuant ainsi le coefficient d’accroissement. Deux nourrissons de même poids initial, dans les mêmes conditions hygiéniques, ayant le même régime, ne s’accroissent pas également ; l’un pent augmenter régulièrement de poids el l’autre au contraire décroître et s’atrophier.
Les Soupes digestifs, la gastro-entérite chronique en particulier, ont été considérés longtemps comme la seule cause de l’atrophie. Il nous semble bien actuellement qu ‘elle n’en soil que la conséquence. Quelques nourrissons, dans de mauvaises conditions hygiéniques et mal alimentés, peuvent en effet pré- | senter des troubles digestifs très marqués, susceptibles de les conduire à l’atrophie. Soumis à une bonne hy giène alimentaire en rapport avec leur poids, ces atrophiques alimentaires simples guérissent rapidement. il ne semble exister chez eux aucune tare glandulaire.
Mais ces atrophies purement alimentaires sont exceptionnelles et parfois discutables en effet, un nourrisson indemne de toute tare, placé dans les mêmes conditions défectueuses, est susceptible d’augmenter de poids alors que des être tarés dépérissent. Cette expérience in-vivo est réalisée journellement : ‘i nous suffit de comparer les résultats très différents . des fautes d'hygiène alimentaire dans les ‘grandes
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villes et dans les campagnes. Dans ces dernières où la syphilis jusqu’à cette guerre était une rareté, on voit des nourrissons dont l’alimentation n’est pas réglée, pousser normalement, alors qu'en ville ils s’atrophient el disparaissent.
11 semble donc que le terrain ait une Imbatenes capitale et que l’hérédité joue dans toute atrophie un
rôle prépondérant.
Nous avons voulu montrer que la syphilis héréditaire d'abord, la tuberculose, l'alcoolisme, les tares : nerveuses des ascendants sont les causes primordiales de l'atrophie. Ces tares héréditaires dominent la vie de ces nourrissons, dont le ceofficient vital et fonctionnel est diminué proportionnellement à la gravité ‘ de l'hérédité pathologique. |
Les désordres anatomiques et fonctionnels, créés par cette tare héréditaire dans la constitution anatomique de leurs tissus, sont variables à l'infini. Moins l'imprégnation héréditaire sera forte, moins les orga- “nes seront lésés, plus l'aptitude à vivre sera grande.
Dans de nombreux cas, les lésions provoquées ne sont pas appréciables macroscopiquement et il faut avoir recours à l'examen microscopique pour les déceler. Quelquefois même, on ne trouve aucune : lésion anatomo-pathologique et il s’agit sans doute de troubles fonctionnels avec altérations des milieux cellulaires inappréciables à nos méthodes d’'explo-
ralion.
‘ Le foie cest très souvent atteint de He de dé-
générescence graisseuse ; or, on sait toute l'importance physiologique de cet organe dans la nutrition. MM. Ribadeau-Dumas et G. Faroy ont récemment attiré l’attention sur les lésions portant sur foutes les plandes digestives : foie, pancréas et glande parotide. |
Sur un nombre considérable d’atrophiques, on est frappé de l& fréquence de l'hérédité syphilitique à tel point qu’on peut dire que près de 5o o[o des atrophies en relèvent. La réaction de Wassermann, les _ signes de syphilis évolative, les stigmates de dy strophie congénitale, nous montrent nettement le- terrain syphilitique sur lequel évolue l’atrophie.
Au contraire, pour la tuberculose, pour l'alcoo- Jisme, i l'albuminurie, le diabète, les tares nerveuses, la preuve sera souvent plus malaisément établie. C'est alors que les antécédents héréditaires devront être fouillés avec le plus grand soin, car les signes révélaiteurs sont souvent moins frappants. La tuberculose du nourrisson particulièrement est fréquente mais toujours masquée par l'adénopathie bronchique. La réaction à la tuberculine, la recherche des bacilles de Koch, n’apportent pas toujours beaucoup de lumière dans le diagnostic de ces tuberculoses.
l! arrive souvent que l'examen clinique le plus complet, aidé des recherches de laboratoire les plus minutieuses, ne nous permet pas d'affirmer l'existence d’une tare héréditaire nette, Dans ces cas,
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nous nous rattachons souvent au diagnostic d'atro- Phie alimentaire simple, mais avec arrière-pensée ; fréquemment alors le traitement mercuriel ou l’arsenobenzol tentés, malgré un Wassermann négatif et l'absence complète de stigmates, déclanche l’ascension du poids et l’ amélioration considérable de l'état général dé l'enfant. ;
D'autres, au contraire, tolèrent mal le traitement mercuriel, bénéficient plutôt d'une alimentation autre que le lait : régimes de sevrage, etc. *
/ Enfin certains qui semblaient définitivement staüonnaires augmentent de poids par adjonction à à leur régime d'un peu de fer ou d' extrait hépatique.
De telle sorte que le traitement de ces débiles atro-
4 phiques est variable pour chacun, que l’histoire cli-
nique de l’un ne pent s'appliquer à un autre même
dans des conditions identiques, qu’il faut renouveler
pour chacun, les tâtonnèments thérapeutiques et essayer la réaction individuelle pour trouver le ‘régime convenable qui fait pousser l'enfant, et qu'il
_ faut bien se garder de modifier en quoi que ce soit
dans la suite.
Nous étudierons successivement : sur quelles don-
nées cliniques on peut établir le diagnostic d’héréco-. syphilis chez un atrophique, quelle valeur il faut
attribuer à la réaction de Wassermann pratiquée sur
‘ l’enfant et sur Îles ascendan!s ; enfin, quelies lésions
anatomo- pathologiques on constate chez des sujets
eh TU — soupçonnés d’atrophie hérédo-syphilitique pendant leur existence. Nous terminerons par un chapitre de traitement, en particulier, celui que nous pratiquons systématiquement dans les cas manifestes, ainsi que dans les cas incertains chez tout atrophique : le traitement par l’arsenobenzol.
CHAPITRE PREMIER
Latrophie des hérédo-syphilitiques n’a pas de caractères particuliers permettant de la distinguer des autres atrophies. %
Seuls les signes révélateurs du terrain syphilitique viendront mettre le clinicien sur la trace de la cause véritable des troubles nutritifs constatés.
Ces signes peuvent être manifestes lorsqu'il s’agit d'une syphilis évolutive, où masqués sous les aspects les plus divers de dystrophies congénitales.
Néanmoins, les symptômes d'insuffisance hépati-
que, l'intolérance absolue pour le lait de vache, parfois même pour le lait maternel, l'amélioration des
troubles digestifs par le traitement mercuriel ou arsénical, permettent souvent de songer aussitôt à
une atrophie d’origine spécifique.
11 ne faudrait point conclure toutefois de ces signes
qu'on peut retrouver dans d’autres tares, dans la
tuberculose par exemple, ni du résultat favorable de U. Barbary # 2
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celtraitement « pierre de touche » qu'il s’agit d’une facon certaine de lésions syphilitiques. Sur 28 nourrissons, ayant donné une réaction de ‘Wassermann positive, 15 ont été améliorés nettement par le traitement mercuriel et t3 ne semblent pas avoir été actionnés par ce trailement. Quelques-uns même ont présenté de l'intolérance pour ie mercure et souvent diminué considérablement de poids dans la.suite.
Cliniquement, les lésions évolutives de la syphihs chez les nourissons comportent : des accidents initiaux apparaissant dès la fin de la vie intrautérine et dans les prémiers jours qui suivent la naissance, et des accidents tardifs. Tous ces accidents évolutifs montrent le degré d'infection . profonde da nouveau-né. Il n'est pas rare de les voir coïncider avec une syphilis évolative de la mère pendant la 'grossesse. | |
Accidentsinitiaux. -— Dès la naissancel’hérédo- syphilitique peut présenter trois symptômes nets: du PORRRIERe du coryza et des plaques muqueuses.
he pemphigus syphilitique se renconire exclusivement sur les régions palmaires: et plantaires des nouveau-nés, à
Formée de taches papuleuses, de couleur viclacée ou cuivréé, isolées ou confluentes, au niveau desquelles l’épiderme est soulevé par un liquide louche. ou teinté desang, l'éruption bulleuse a desdimensions
variables : tantôt très petite, tantôt volumineuse,
parfois en nappes étendues.
Rapidement les bulles se dessèchent en croûtes et recouvrent des exulcérations ; le liquide qu'elles contiennent et surtout le produit de raclage de leur base, renferment des tréponèmes en abondanc». Cette éruption est la seule des syphilides. qui soit bulleuse. Elle se produit exclusivement au moment de la naissance ou peu de jours après. Par ces
deux caractères, elle devient pathognomonique.
| Parfois des syphilides d'un autre type peuvent les ACFOMDASRER et confirmer encore leur caractère mani: festement syphilitique. Souvent ces éruptions ne sé présentent plus avec la netteté qu'elles ont à leur période d'éruption ; il faudra systématiquement en rechercher les traces au niveau des faces palmaires
et plantaires. Elles s'accompagnent toujours d'un
Wassermann positif. |
* Chez trois atrophiques nous avons eu l’occasion d'observer des éruptions de pemphigus ; deux fois il s'agissait d’éruptions nettes, siégeant au niveau
des faces palmaires et plantaires.
Observation 7% — BI. as …, trois mois, entré le 27 mai 1917 pour atrophie | 3.930, infiltré, albuminurique, cachectique, présentant du coryza chronique, des plaques muqueuses va niveau des lèvres et une éruption bulleuse, limi- Ge à la paume des mains et à la plante des pieds ; il existe
de plus des malformations erâniennes, et la mère a présenté
ane roséole pendant la grossesse, traitée à FROptEE Saint= Louis par des injections d'huile grise.
Traitement mercuriel : amélioration rapide de l’éruption.
Observation 25.—L. A..., deux mois, entré le 2 juillet
3915, pour atrophie. Il présente des papules ulcérées du
ou et du menton, une éruption bulleuse de la face plantaire des pieds et de la face palmaire des mains, une otorrhée chronique bilatérale depuis sa naissance, et du corÿza.
Amélioration rapide par le traitement mercuriel..
Observation 29. — N. V.. use jours, entré le.
12 août 1913. Très au-dessous de son poids de naissance,
quoique nourri au sein, amené pour un ictère congénital. A
l'examen, on trouve quelques siigmates osseux, crâniens et thoraciques, faisant penser à l’hérédité syphilitique. On
trouve ‘des traces manifestes de pemphigus au niveau des
plantes des pieds.
Soumis au traitement mereuriel : disparition LRpUe de Fictère, des traces de pemphigus et amélioration de l'état général,
Le coryza, est généralement séreux au début : il rrile, par son écoulement continu, l’orifice nari- Haire ; rapidement il, devient légèrement purulent, des croûtes verdâtres se concrètent, gênant la respisation et parfois l'allaitement. Il est rebelle à tout traitement banal et résisie même très longtemps au lrailement spécifique. Le néosalvarsan, en applications locales, semble l’ améliorer.
Nous l’avons trouvé presque constamment chez
ti -
‘tous les nourrissons hérédo-syphilitiques, etilnousa , | toujours paru être un symptôme de gravité.
1 Le coryza n’a de valeur diagnostique à notre 3 avis que par sa chronicité et son aspect rebelle à tout
Re - _ traitement banal, se différenciant ainsi des ulcéra-
ce tions par grattage ou des coryzas aigus qui dispa- 4 raissent rapidement.
Me à Chez 10 nourrissons, nous l'avons observé avec
ces différents caractères et dans 1 cas, il nous a per- FT mis de songer d'emblée à la syphilis, alors qu'aucun D. autre symptôme, en dehors de l’'atrophie, n attirait D: ne l'attention sur cette tare (Observations : LOT L) te pt pre 17. 70, 3, 95, 13, 48, 9, 16).
Les plaques muqueuses siègent surtout au niveau ne: _des lèvres et souvent aux commissures, où elles Le sont souvent masquées par des croûles suintanfes; | | elles prennent parfois l’aspect de rhagades, de fissures. Elles sont la cause fréquente de la contamina- Se tion des nourrices. Elles péuvent même se rencontrer au niveau des angles de la fente palpébrale. Elles renferment toujours en abondance du tréponème et permettent ainsi d'avoir rapidement à l’ultramicroscope, la preuve de la nature syphilitique. Six de nos atrophiques se sont présentés avec des plaques muqueuses nettes, correspondant à des syphilis en évolution chez les parents. Le Wassermann
a été positif dans tous les cas.
Les accidents que nous appellerons tardifs, peu-
vent apparaître dèsles premières semaines de la vie
extra-utérine, en général avant le quatrième mois. C’est avant tout une éruption de syphilides érythémato-papuleuses, constituée par des taches rougeälres ou saumonées plus ou moins arrondies. Ces éléments siègent surtout aux fesses, à la racine des membres inférieurs, parfois au cou, plus rarement autour de la bouche. Elles sont d’âges différents, les unes s’épaississent en disques papuüleux, les autres grandissent et desquament, présentant, à leur pour- 4our, une collerette de Biett. é Parfois, à la suite de macération de la peau par
l'urine ou par les matières fécales on peut observer
des érosions, des ulcérations plus ou moins recou-
vertes de croûtes. Il est très difficile de différencier ces érythèmes fessiers banaux (principalement l’érythème papulo-lenticulaire sypBiloïde) des syphilides vétitables ; ces éruptions présentent également des _érosions reposant sur des papules suintantes. Souvent la recherche, du tréponème à l’ultramicros- \cope Et; l'évolution, permettront d'éviter une erreur. On peut dire que toute érosion suspecte disparaissant par dés soins de propreté ordinaire, même si _ elles laissent des cicatrices plus ou ne tn arePeeE ne doivent pas étre admises comme spécifiques. Ces lésions s'associent souvent à des plaques iMüqueuses, à de l’alopécie, et à des lésions unguéales. 7" : M Les lésions d'onyxis et de périonyxis sont plus fréquentes qu’on ne l’admet généralement ; elles atteignent plusieurs doigts ; ; l'ongle est. souvent
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décollé d'avant en arrière et friable à son extrémité
libre qui devient cassante, effritée. On rencontre
encore souvent des ulcérations s'étendant jusqu'au
niveau de la matrice, avec perte de substance craté-
_ riforme, à bords lamelleux.
À ces troubles cutanés s'ajoutent souvent, même
chez les nourrissons, des troubles dytrophiques
qui forment par leur ensemble les stigmates de l'hérédo syphilis. Ils apparaissent avec plus de netteté chez les nourrissons de six à huit mois. Ils sont parfois peu nombreux/chez le même sujet ét ne pré-
: sentent.pas d'autre intérêt que celui de faire penser à -
la sy philis, de faire pratiquer systématiquement la réaction de Wassermann avant d’instituer un traitement. se
Beaucoup de ces stigmates n’ont rien de pathognomonique el rappelle le rachitisme banal dont,
__ Pétiologie semble se rapprocher beaucoup de celle de l’atrophie (Bachitisme et syphilis héréditaire par
M. le professeur Hutinel, Bull. médic., 14 juin 1919). Certaines déformations ‘semblent plus manifeste-
ment sy phikitiques. Ce sont: les difjormites osseuses
Ts: ‘accompagnant d'exostoses, parfois volumineuses
- apparues sans douleur et susceptibles de régresser.
Dans l'observation 183, il s'agissait d’un atrophique sans autres stigmates nets de syphilis. Au niveau du fémur droit, à sa parliemoyenne, on cons-
A3 parait une. tuméfaction. bosselée, du volume d’un
œuf, résistante, non douloureuse au toucher et sem-
Din nd blant nettement être une exostose syphilitique ; sous l'influence du traitement mercuriel, l’exostose diminua rapidement et le malade augmenta légèrement de poids. | ie La mort élant survenue par broncho-pneumonie,
à la suite de la rougeole, on put constater au niveau
du fémur un épaississement fibreux de cet os, dont
la partie profonde était devenue friable (ASpRet de carie).
I faut attacher unegrosse importance à la recherche de ces exostoses, dont les sièges les plus fréquents sont : avant tout, le tibia, spécialement sa face interne près du plateau tibial, le condyle interne du
‘fémur, où l’exostosé est parfois très marquée, et donne naissance à du genu- valgum, los frontal au niveau duquel l’exostose forme parfois de véritables bosses irrégulières, saillantes sous la peau.
caractéristiques : au niveau du crâne, on peut
observer la soudure précoce des fontanelles, donnant naissance aux crênes durs. Au contraire, il
Certaines difformités osseuses sont encore assez
peut exister des fontanelles énormes avec fontanelles :
accessoires au niveau de l’astérion ou du Ptéryon ; “ parfois la persistance de ces fontanelles s’ accompagne d’un degré plus ou moins marqué d'hydrocé- _phalie. Ce dernier symptôme relève très fréquemment de l’hérédo-syphilis.
Sur six hydrocéphales observés récemment dans le service de M; le docteur Barbier, cinq nous ont
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donné une réaction positive, et le seul qui donnait une réaction négative possédait des stigmates si nets d’hérédité (crâne natiforme, atrophie dure du testicule, action favorable du traitement antisyphilitique) que la nature de son atrophie semblait nettement prouvée. MM. Ch. Leroux et Raoul Labbé, sur huit cas d’hydrocéphalie ont trouvé la réaction de : Wassermann positive six fois.
Au niveau du tibia, la déformation dite en lame de
la (4 . sabre est assez caractéristique et s’accompagne parfois d’exostosées,d’'irrégularités deson bord antérieur
par ostéopériostite. Cet os subit de plus assez souvent
une incurvation sur son axe longitudinal et prend
avec celui du côté opposé, l'aspect dit en parenthèses. J AL L Au niveau de la face, on peut trouver également
une déformation considérable comme le nez en lorgnette où le segment inférieur du nez s’affaisse, ,recule et rentre dans le segment supérieur, formant en somme, une sorte de luxation du segment nasal inférieur.
On peut observer encore la triade symptomatique d'Hutchinson:la kératiteinterstitielle,qui presque toujours nous a donné des Wassermann positifs (3 sur 4), la surdité avec ou sans écoulement d'oreille, les malformations dentaires.
Celles-ci, sont très fréquentes, même àla première dentition et de tous les systémes organiques, celui qui est le plus affecté par l'influence hérédo-syphilitique, c'est le système dentaire (Fournier).
Les incisivessupérieuressont le plussouventlésées . Toutes ces malformations répondent à un vice de nutrition pendant l’évolution embryonnaire de ces dents, qui se forment dans un milieu vicié, produisant un arrét dans le développement du follicale dentaire. I en résulte : un retard dans l'apparition et l évoluiion des dents, quin apparaissent que vers ‘le douzième, quatorzième, vingtième mois. Demarquay et Lancereaux ont même signalé des retards allant jusqu’à la quatrième et même la douzième année ; des dyslrophies, consistant en é/'OSiOns, portant sur la couronne, soit sur le bord libre de la dent. Sur la couronne, on observe, tantôt des érosions cupuliformes; d'aspect sphérique,de xoloration grise ou noire, tantôt des, érosions en sillons plus
où moins profonds, constituant parfois de véritables
rigoles, tantôt des érosions en masse, donnant à la
dent une forme tout à fait irrégulière, un aspect
rugueux en coloration.jaune noirâtre. ë Certains auteurs ont insisté sur l'existence d’une
cinquième cuspide, au niveau des grosses molaires
supérieures, plus spécialement sur la face interne de
la cuspide antérieure de la première grosse molaire .
supérieure. Pour M. Sabouraud elle serait en rapport constant avec l’hérédité ‘syphilitique. De nombreux faits appuyés sur la recherche des stigmates, des lésions évolutives et de l'hérédité syphilitique, avec Contrôle par la réaction de Wassermann, semblent permetire d'affirmer que la cinquième cuspide est loin d’être un signe certain d RÉPRAEE pete
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Sur le bord libre, on peut observer au niveau des
- grosses molaires,une atrophie des cuspides (Parrot) ; ; une rigole se creuse entre la partie usée, irrégulière,
F h partie saine ; on note une coloration noirâtre
de la zone ‘atrophiée, où l'émail est absent congénitalement. Sur les canines le bord libre est réduit à un petit cône noirâtre, implanté dans la dent qui est ‘usée en V. Les incisives ont leur bord découpé en dents de scie ; leur extrémité libre est souvent atro-
phiée et présente des érosions parfois circulaires don-
nant l'aspect d’une tête de clou. Lorsqu” il existe une. échancrure semilunaire ‘du bord libre des incisivés médianes supérieures, beaucoup d'auteurs décrivent tes dents sous le nom de dents d'Huichinson, oubliant qu’elles doivent présenter de plus ‘une convergence : de leur axe, et un renflement en barillet.
, On a signalé des cas où cette dent était unilatérale. Ces formes toutefois, ne permettent pas d’ ètre aussi affirmatif sur la uature syphilitique de cette dystropire dentaire. EN NUE ; : Iest fréquent de rencontrer du microdontisme ou
de l'amorphisme dentaire : les canines ont l’aspect
d’incisives, les dents sont tordues sur leur axe, on observe des dents longues et minces en touche du claÿier. Parfois certaines dents sont absentes congénitalement. On note encore un écartement anor-
mal des incisives supérieures, dont les relations avec |
l’hérédo-syphilis semblent actuellement démontrées.
1 peut y avoir persistance de dents caduques,
d’implantations dentaires défectueuses. Signalons
. Spina ventosa, CRC,
enfin la fréquence des caries dentaires, l'aspect ver -
moulu des couronnes.
| On peut observer des altérations squelettiques qui «sentent » moins la syphilis, telles que les malfor-. mations de la bouche: bec-de-lièvre, voûte ogivale, la microcéphalie, l'asymétrie faciale. le manque de correspondanceentre les deux maxillaires, les diffor-milés thoraciques avec ou sans nodosités costales, les dactylites syphilitiques qui rappellent l’ aspect du
À côté des lésions osseuses, il faut ranger au pre-
_mier plan, les lésions portant sur les éesticules. La
lésion la plus caractéristique est le sarcocèle syphilitique, bien étudié-par 1 M. Hautinel. Il est fréquent de trouvé de l’hydrocèle ; il ne faut jamais manquer de pratiquer sur le liquide retiré une réaction de Wassermann. Elle demeure souvent négative, même lorsqu'il S’agit d’un terrain syphilitique avéré (avec Wassermann positif sur sérum sanguin). On rencontre encore une atrophie dure, scléreuse des testicules
avec ou sans ectopie. Dans d’autres cas, la lésion semble atteindre surtout l’épididyme dont le bourre-. let augmenté de volume, coiffe un testicule dur, aplati en galet.
Chez certains, des lésions de laryngite chronique se traduisent par de la raucité de la voix, pouvant aller du timbre éraillé jusqu’à l'extinction complète
et pouvant causer de véritables accès de RARE
Souvent ces enfants sont pris de douleurs brusques,. fagaces, au niveau des membres, au niveau même
. de l’abdomen et pouvant être la source d'erreurs de ‘diagnostic. Ces enfants grognons par périodes, et.
agités ont fréquemment des réflexes inégaux. Cette
inégalité, quand elle est très manifeste, doit toujours
faire penser à la syphilis et en faire rechercher avec soin tous les stigmates.
. A côté de ces accidents tardifs dystrophiques, dont la nature syphilitique n'ést pas toujours évidente, on peut voir survenir après le quatrième mois, des accidents spécifiques qui appartiennent par leurs caractères. au tertiarisme.
Ces lésions gommeuses sont essentiellement profondes et de nature destructive. Elles atteignent parfois la peau, le cuir chevelu surtout, mais leur siège de prédilection est le voile du palais, ainsi que [CR pharynx, les fosses nasales et plus rarement la langue. Dans nos observations personnelles d’atrophiques bÉPEdOr syphilitiques, nous avons noté 4 Cas de ces ‘gommes : 2, au niveau du voile du palais (obs. 19 et 95), 2, au niveau du cuir chevelu (obs. 139 et 25). 3 de ces malades ont donné des Wassermann néga-
tifs, r seul un résultat partiellement positif. Il arrive DV qu'après avoir examiné d'une
façon très minutieuse les enfants atteints d’atrophie,
on n'ait encore glané que quelques symptômes peu
nets, susceptibles seulement de mettre sur là voie. du diagnostic causal. Parfois même, l’atrophie semble bien être le seul symptôme, C'est alors qu'il’ faudra se tourner vers les ascendants, en faire l’interrogatoire très fouillé et reporter les recherches jusqu’à la deuxième ou même la troisième génération. Cet examen est particuliérement important lorsqu’ 1 FRE s’agit de troubles dystrophiques paärasy philitiques (hérédo-syphilis quintaire, toxinique de Gaucher) ou d'atrophié säns stigmates. SE RS
CHAPITRE I De l'hérédité syphilitique
_ L'hérédité doit être nettement différenciée de la contagion : l'hérédité syphilitique est transmise par des parents déjà infectés au moment de la procréation, c’est-à- -dire qu'au moment même de la fécondation, le blastoderme de l'embryon, né de l’ovale ou
du spermatozoïde déjà imbibés de virus syphilitique,
évolue dans un milieu syphilitique et s ‘approprie ses
‘qualités. Toute maladie, transmise par les parents.
à leurs énfants, en dehors du moment de la Jécondation, ne devra pas être considérée comme héréditaire,
mais comme due à la contagion. On conçoil ainsi que cerlains atrophiques hérédo-syphilitiques aient des
; signes de syphilis virulente tandis que d’autres n’ont
que des troubles dystrôphiques plus ou moins marqués. :
fe 2 ne peut être nice, maternelle ou mixle, à la fois paternelle et maternelle. Dans tous
les cas, il peul s'agir d’une syphilis récente ou an-
cienne, traitée ou négligée. Plus la syphilis est anciepne et influencée par un traitement bien réglé,
moins les troubles dystrophiques seront marqués.
PIQUE PTE
L’hérédité maternelle.semble avoir plus d’action que l'hérédité paternelle. Aussi doit-on chez toute femme enceinte reconnue syphilitique, instituer un traitement précoce et intensif dès le début de la grossesse (Plicque, Journal de médecine et de Chirurgie pra- En Paris, 1916).
L'hérédité iénenent paternelle est prouvée par des faits cliniques et sérologiques. Les faits cliniques reposent sur Les exceptions à la loi de Colles-Baumès où des mères ont été contaminées par. leur propre nourrisson dans les jours qui suivaient la naissance. Plusieurs de ces observations ont été publiées : 2 cas indiscutables sont rapportés dans le Bulletin de Soc. franc. de dermat. de 1907 et dans Les Ann. des mal. vénér., 1905.
Les preuves sérologiques nous montrent qu’une réaclion de W assermann peut être positive chez l'enfant et négative chez la mère. Le père au contraire donne encore ou a donné PES RER une réaction positive. |
Cette syphilis paternelle est de beaucoup la plus fréquente. Il s'agit le plus souvent de syphilis avérées, reconnues el traitées et c'est pourquoi la syphilis héréditaire d’origine paternelle ne se traduit chez l'enfant que par des troubles dystrophiques légers ou même de l’atrophie simple. Dans les syphilis anciennes et bien traitées, on ne onve | chez l'enfant que des lésions anatomo- “pathologiques très discrètes et c’est dans ces formes qu il serait
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intéressant d'étudier non pas les organes, mais le sérum sanguin au point de vue chimique.
La syphilis héréditaire ainsi acquise peut se {ransmettre à la deuxième génération. Au'Congrès International de Line de Paris de 1900, M. Tarnowsky rapportait l'exemple de 25 familles observées à ce point de vue : 24 maris ‘avaient contracté la syphilis avant le mariage, chez le 25° la syphilis
n’était pas absolument certaine. Ces mariages ont
donné 155 grossesses dont 9$ sont parvenues à terme, et 57 se sont terminées pas des fausses
| couches. Sur ces 98 hérédo-syphilitiques, 40 se sonit mariés à leur tour et ont donné 131 gestations, dorit , Gi fausses couches et 91 enfants vivants, Le virus
semblait s’atténuer de plus en plus, à tel point que les enfants de la deuxième génération ont pu être contaminés et transmettre à nouveau, par cette syphilis acquise. binaire, des tares syphilitiques à la troisième génération.
Il convient donc de poursuivre très loin les rechérches, soit qu'il s'agisse d'accidents eyphilitiques nets, soit d'accidents parasyphilitiques comme le tabes, la paralysie. générale, l'ectasie aortique, la maladie de Hogdson, etc... Le plus souvent. d’ailtleurs, la syphilis est connue et très facilement 'avouée par.les pères, souvent méconnue et cachée par les mères. | ie Cette syphilis paternelle peut donner lieu soit à des accidents virulents qui expliquent la contamina-
tion de la mère après la naissance de l'enfant, soit,
U. Barbary de 3
ue les: \syphilis anciennes et traîtées, à des troubles
dystrophiques généraux, dont l'atrophie fait partie.
La syphilis maternelle est souvent malaïsée à découvrir en dehors des syphilis en évolution, C’est pourquoi nous pratiquions systématiquement la réaction de Bordet- Wassermann chez les nourrices des atrophiques entrés à l'hôpital. Il est toujours intéressant de rechercher dans l’évolution de la gros-
sésse des anomalies, des phénomènes pathologiques
ü aduisant l'action du virus syphilitique. | L'importance des lésions maternelles retentit i grandement sur l'évaluation da coefficient vital & l'enfant. Lorsque la lésion est très antérieure à la grossesse el qu’elle a êté bien traitée pendant de longues années, l’enfant naît souvent sain en apparence et son coefficient vital avoisine 100. Il peut ne présenter que des phénomènes pathologiques très
atténués, souvent rapportés à une toute autre cause que la syphilis tels que: intolérance au lait de vache, arrêt de développement momentané, anémie assez | intense, aspect criard. d :
Certaines femmes au contraire sont contaminées pendant leur grossesse : il s’agit alors d’une véritable contagion de l'enfant qui nailra souvent avec une syphilis virulente. La mère reste une source de contagion journalière pour son enfant après la naïs-
sance. [l est: donc indispensable de traiter dès le
_ début des accidents, ces mères en période de syphi-
lis évolutive.
Parfois il s’agit de syphilis conceptionnelle,
NA “2 femme étant contaminée par l'intermédiaire de PE l'œuf.
; Celle-ci peut alors transmettre à un enfant qu’elle A a d’un homme sain, la syphilis de son premier mari: L c’est la syphilis héréditaire par imprégnation.Celle- 2. ciest souvent difficile à déceler, la mère n’ayant 3 jamais eu de chancre initial patent, les accidents “4 . évolutifs ayant élé souvent anormaux, et le père ; étant sain. Dans ce cas, il convient de repor- 2 ter son examen sur l'enfant qui a été la cause de 5 la contamination qui, Jui, présente en général les =, __ stigmates nets de l’hérédité syphilitique d’origine & paternelle. | : Quand la syphilis de la mère est contractée pen- 3 dant la grossesse, la contamination de l'enfant n’est
pas absolument obligatoire et c'est dans ce cas qu’on peut exceptionnellement observer une réaction de
= Wassermann positive chez la mère et négative chez l'enfant. W est classique de dire que du deuxième au
_ cinquième mois, l'infection de l’enfant est fatale, que du cinquième au septième, il y échappe quelquefois et que du septième aù neuvième il naît souvent sain, susceptible de contracter la Syphilis dans la suite, infirmant ainsi la loi de Propheta disant qu'une
‘ mère syphilitique r'infecte jamais son enfant, né
sain en apparence.
Fréquemment, nous avons retrouvé chez les _ mères de nos atrophiques des grossesses avec hydramnios (sept fois sur 6& observations person-
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nelles). Pour MM. Fournier et Bar, la syphilis est la cause la plus fréquente de cette affection ovulaire et elle se manifeste vers le cinquième ou le sixième mois de la grossesse. Les lésions vasculaires, constatées sur le cordon et le placenta retentissent sur le Done et la circulation hépatique du fœtus.
* Le placenta syphilitique, bourré de noyaux fibri- ‘neux, d’un poids énorme (le 1/4 du fœtus), à cotylédons déformés, frappe ceux qui ont assisté à_ces accouchements et fait instituer aussitôt le traitement approprié. .' TS
Il en est de même des accouchements avec fœtus macéré, couvert de phlyctènes et de bulles de pemphigus, avec fœtus mort-né ou mort à la naissance sans cause apparente, sans malformations, sans lésions appréciables par simple «inaplitude à la vie » (Fournier) ou au contraire présentant des monstruosités.La gémelléité, accompagnée d'hydramnios, la prématurité sont également suspectes de syphilis héréditaire atténuée. Il est remarquable aussi que les nouveau-nés hérédo-syphilitiques sont à leur naissance de gros enfants ; tout enfant de Zo00 et au-dessus, viable, né à terme, après une série de fausses couches, doit être “speee de Syphilis, malgré son apparente saine.
On rerherchera de plus les signes de syphilis acquise; On examinera spécialement la gorge, le voile du palais.
Nous avons eu à traiter des atrophiques dont le
Wassermann était négatif et qui avaient des frères et sœurs plus âgés à réaction positive. Quandle moindre doute existe on pratiquera le séro-diagnostic sur la
mère et l’enfant simultanément. Dans 60 pour 100 des cas, on observe une réaction positive à la fois
chez la mère et chez l’enfant.La variétéla plusrare est constituée par une réaction positive chez l’enfant, négative chez la mère (syphilis d’origine purement paternelle).
Souvent l'hérédité syphilitique est mixte. La contamination de l'enfant est alors presque certaine (92 pour 100, d'après Fournier) et d'autant plus marquée qu'elle est plus rapprochée des accidents initiaux de l’un ou de l'autre des ascendants et que ceux-ci n’ont pas été traités. Les parents transmettent alors la syphilis non seulement en tant que virus spécifique, mais en tant que maladie infec-
tieuse, ja %
Parfois il-faut remonter très loin dans les ascendants pour découvrir l’origine d’une hérédité syphilitique familiale qui peut s’atténuer de génération en génération. Les premiers contaminés sont souvent
morts d’une complication de syphilis évolutive et Jeurs descendants ont présenté seulement et inégale-
ment des tares, dont l’origine spécifique échappe, si on omet de remonter à la source. Et souvent alors le vieux praticien sera plus averti que le jeuneérudit,
parce Bin ‘il aura assisté aux différents actes du drame familial.
C’est dans ces cas difficiles que la réaction de Wassermann peut rendre des services éminents. Depuis quelques années, et récemment surtout, on a beaucoup discuté de sa valeur spécifique. Il n’en reste pas moins acquis qu'elle permet de contrôler des données cliniques qui sont pour ou contre l’hypotbèse d’une hérédité syphilitique. Parfois,elle vient révéler la nature spécifique d'une _atrophie qui sem-
Diait banale, alimentaire simple.
CHAPITRE IH
De la valeur du séro diagnostic dans l’'hérédo-syphilis
ou 68 atrophiques, dont l'hérédité enbititique.
nous semblait soit évidente Soit probable, nous
_avons pratiqué systématiquement , la réaction de
Wassermann. Dans 28 cas seulement, elle fut nettement positive. Dans les cas où elle demeura négative, le traitement anti- syphilitique amena soit une guérison soit une amélioration des signes d'atrophie et de dystrophie. La clinique doit done garder la prépondérance pour l'interprétation des faits et des symptômes observés. La réaction positive vient confirmer le clinicien dans son diagnostic ; mais la réaction négative ne doit pas le lui faire abandonner. Il ne ‘faut pas en effet s'appuyer sur le seul sérodiagnostic pour affirmer la syphilis chez un enfant sain en apparence, ne présentant aucun stigmate de
| syphilis. On a vu desréaclions positives au Cours d'af-
fections non syphilitiques : lèpre, scarlatine, ictères, leucémies, trypanosomiase, méningiles, etc. La réaction peut même être partiellement positive chez des sujets indemnes de syphilis cliniquement ; il faut
alors remonter très loin dans les ascendants pour mettre en évidence une syphilis familiale latente.On
_ peut ainsi retrouver soit ‘des collatéraux, soit un
ascendant dont l'atteinte syphilitique est nette. Il est
donc indispensable de pratiquer la réaction sur plusieurs membres de la famille, avant de rejeter l’idée d'hérédo-syphilis. Ces examens en série permettront souvent de retrouver le chancre d’inoculation fami-_ liale.
Quand la réaction est négalive, il ne s’ensuit pas. que la syphilis familiale n'existe pas. Un enfant ayant _ une réaction négative, peut être néanmoins entaché d'hérédité syphilitique avec toutes ses conséquences. Pour des raisons diverses, la syphilis des parents au moment de la-conception peut être latente naturellement ou latente par-ancienneté ; elle peut ensuite Passer par des périodes de virulence et la réaction de Wassermann suit une courbe parallèle à l'évolution de la maladie. Dans certains cas, la virulence poursuit plusieurs générations qui ont toutes des réactions de Wassermann positives ; dans d’autres, au contraire, l'immunité étant éteinte, le Wassermann devient négatif. |
Il faut tenir compte de l'activité de la maladie chez lés générateurs, au moment de la Procréalion, de l’origine paternelle, maternelle surtout, ou mixte, de l’ancienneté de l'infection, du traitement institué, toutes causes qui peuvent modifier les conséquences de l'hérédité et la réaction de Wassermann.
Parfois la réaction est positive avec des syphilis:
= ji —
complètement latentes, ne se manifestant que par l’atrophie avec ou sans intolérance au lait maternel. Dans ces cas, il ne faut pas craindre de remonter la réaction à plusieurs générations, surtout chez les hommes où elle est beaucoup plus fréquente. La syphilis maternelle est le plus souvent une syphilis conjugale, souvent ignorée, pouvant apparaître par infection indirecte d’origine fœtale.
Quand on examine les résultats des réactions pratiquées sur les ascendants, on obtient une plus grande proportion de Wassermann positifs chez les mères que chez les pères (43 o/o pour les pères
et 72 o/o pour les mères). Cette différence tient sur-
tout à ce que la syphilis paternelle est le plus sou-
vent reconnue et traitée chez les hommes, alors que
la syphilis maternelle est ordinairement ignorée et négligée. La syphilis de la mère a donc pratiquement une répercussion sur l'enfant bien supérieure à celle dù père. Dans la grande majorité des cas, la syphilis maternelle à séro-diagnostic positif, correspond chez l'enfant à une syphilis à Wassermann également positif (31 cas sur 52). Dans quelques cas, la réaction est négative chez l'enfant, positive chez la mère.Dans des cas très rares enfin le séro-diagnoslic . ‘est positif chez l'enfant, négatif chez la mère. Nous en avons donné l'explication au chapitre de l'hérédité syphilitique. RETRUE
Il semble donc que ce soit avant tout de la sÿphilis de la mère que dépendent la nature et la gravité des : manifestations hérédo-syphilitiques, que le Wasser-
mann soit impuissant à nous révéler l’existence .de syphilis paternelles anciennes et traitées. On sait combien rapidement elle devient négative après le traitement intensif d’une syphilis évolutive. Et malgré cette disparition de l’immunité, l'homme demeuré un infecté, susceptible. de faire dans la suite des complications éloignées de la syphilis et plus encore d'être le procréateur d'enfants tarés. ne
U semble à peu près démontré que la théorie de l'inmunité ne peut plus être invoquée pour expliquer le mécanisme de la réaction de Wassermann. ‘
Geluixei est probablement régi par des modifications chimiques résultant du contact des lipoïdes des sérums examinés avec les lipoïdes des divers autres cohslituants de la réaction, et en particulier de l’antigè ne. Z/ ne saurait donc plus être question . d'une réaction spécifique, due à la formation d’anti- Corps, mais bien de l'étude, encore empirique, des modifications chimiques du sérum infecté.
Récemment M. Vernes attrait l’attention sur l'im- _ portance dans cette réaction d’un phénomène physique, la « floculation » qui semble jouer un très. grand rôle dans les « surprises » du Wassermann,et de la nécessité qu ‘il y a de bien régler l’état pau _ dela solution d’antigène.
C’est à l’aide de ces conceptions nouvelles, qu'o OR. peut rechercher l'explication des défaillances ie la réaction de Wassermann. i
Celles-ci sont de deux sortes : ou bien elle nul
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négative, alors que là clinique démontre surabondamment que le malade est bien syphilitique, ou bien la réaction est positive en dehors de tout symptôme de syphilis acquise ou héréditaire.
Néanmoins elle peut encore rendre les plus grands
services et elle conserve, dans la majorité des cas,
toute sa valeur comme guide pour le diagnostic, le pronostic et le traitement de la syphilis. En raison
_des soins méticuleux et de la surveillance constante
qui doivent présider à cette réaction, elle n'acquiert de valeur qu'entre les mains de spécialistes extrêmement entraînés à la pratiquer, qui veuillent bien se rapprocher le plus possible de la méthode décrite par Wassermann ou Bauer. : |
I faut se souvenir néanmoins, chaque fois qu’on lui fait appel, qu elle n'a pas de valeur absolue et
que jamais la clinique ni l'observation ne doivent céder le pas au laboratoire. -
CHAPITRE IV
De l'épreuve du traitement. — Mercure ou néosalvarsan ?
Après l'examen complet d'un atrophique, la recherche de la syphilis dans les ascendants directs et collatéraux et la réaction de Wassermann, il est souvent encore très difficile d'affirmer ou de nier la syphilis héréditaire. Il est encore plus délicat de pouvoir rapporter la cause de l’atrophie à la syphilis constatée. C’est alors que l'épreuve du traitement peut être intéressante à pratiquer.
En présence de toute atrophie, dont l’origine demeure inconnue et dônt l'amélioration par une bonne hygiène alimentaire ne survient pas au bout de quelques semaines, de quelques mois au plus, on est autorisé à instituer le traitement antisyphilitique. RUE
Le traitement de l’hérédo-syphilis chez les atrophiques doit être manié avec les plus grandes précautions. Il ne faut pas perdre de vue en effet qu’il s'agit d'êtres au-dessous de leur poids et que les doses doivent être proportionnées à ce poids et non
à leur âge, que l'insuffisance de tous leurs organes de défense, foie, reins, etc., ne leur permet guère d'éliminer des doses toxiques de médicaments. Il vaut donc mieux être au-dessous qu’au-dessus de la dose normale du codex.
A ce sujet, il existe, à notre avis, une grosse différence entre les deux rene : mercuriel ou arsénical. | Le traitement nu donne souvent chez les
nourrissons, particulièrement chez les atrophiques,
_des accidents gastro- -intestinaux el des accidents de
collapsus. Les accidents gastro-intestinaux consistent surtout en une diarrhée glaireuse, très liquide, avec selles fréquentes parfois cholériforme, accompagnée de coliques douloureuses et d’agitation. Elles amai-
grissent très rapidement l'enfant qui devient sque-
lettique, cachectique, avec contracture spasmodique des membres inférieurs en flexion. Lorsqu’on arrête le traitement à cette, période, on voit les phénomènes diarrhéiques s’atténuer et le malade bénéficier même par la suite du traitement merecuriel qu’on avait : institué. Il faut bien se garder de le reprendre sous peine de voir apparaître à nouveau la diarrhée et le
collapsus. “
Les phénomènes de collapsus surviennent à un de-
gré plus avancé de l'intoxication mercurielle. Ils n'apparaissent pas en général d'emblée et s’an-
noncent d’abord par une monothermie aux environs
de 37 degrés qu'on retrouve d’ailleurs parfois chez des nourrissons cachectiques, non traités au mer-
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cure. Puis bientôt la température se décroche de 35 degrés le matin pour y revenir le soir ; dans un troisième stade, elle tombe nettement au-dessous sans y revenir même le soir. Il n’est pas rare de rencontrer des températures à 36°2, 36"4 et même 36 degrés. Ces enfants ne peuvent plus même maintenir leur chaleur animale. Leurs extrémités sont violettes et froides, leur nez refroidi, le pouls est incomptable et malgré toutes les précautions apportées pour éviter leur refroidissement, ils sucecombent en hypo- | thermie avec ou sans convulsions. On ne retrouve à leur autopsie qu'une légère congestion rénohépatique et cortico-méningée, - Il s'ensuit donc que le traitement mercuriel doit être surveillé de très près. Voici la technique que M. le docteur Barbier applique dans son service. Quandil s’agit d'accidents évolutifs et graves où l’action doit être intense et rapide comme dans les méningites, les plaques muqueuses, les gommes en évolution, le traitement de choix c’est l'onguent mercariel, en frictions; sur les parois latérales du thorax et au niveau des membres. Il était classique de les faire pratiquer au niveau des plis de flexion :il semble que celte coutume soit au moins inutile, la peau ab. sorbant en tous points l'onguent qu'on y applique en friclionnant : ; la peau des plis de flexion a souvent trop de de par sa finesse à s’irriter au contact du mercure et à donner de l’eczéma miliaire artificiel toxique, On aura toujours soin de recouvrir de flanelle le point frictionné. Mais ce qu’il importe sur-
. ‘tout, c’est de surveiller /a quantité d'onguent utilisée
pour la friction. Pour un atrophique de 3.000 gr., nous avons coutume de prescrire gros comme un demi pois d’onguent mercuriel. Ces frictions sont pratiquées pendant cinq jours, dix jours au maxi-
mum. À la moindre alerte, dès l’apparition de Ja
diarrhée, elles sont suspendues et remplacées ulté-
rieurement par le mercure. Dans les gommes et les plaques muqueuses nous avons noté souvent des ‘résultats remarquable de ce traitement, mais il ne faut pas oublier que, s’il est actif, il est également
très toxique et qu'il paut mieux ne pas l’emplo) er
“chez les atrophiques cackectiques et hypothermiques.
Dans les hérédo-syphilis sans manifestations viruléntes, dans lesquelles on ne note que des troubles dystrophiques ou de l’atrophie, le-traitement mercuriel de choix employé dans Le service dé M. Barbier \ est le mercuré éteint (à rfro : Mercure 1 partie,
“craie préparée 10 parties). Le traitement est suivi
pendant vingt jours avec interruption de dix jours, et reprise. C'était le traitement appliqué depuis des
années dans le service des nourrissons atrophiques, systématiquement quand ils ne poussaient pas avec
une alimentation normalé, bien réglée. Nous en avons observé maintes fois les bons effets. Mais bien
souvent, il’'a causé comme lous les autres traile-
ments mercuriels, des accidents gasirovintestinaux.
- Il faut donc le surveiller de très près également.
Souvent aussi le biiodure de mercure, associé à
l'iodure de potassium, donnera de bons résultats.
LA
Dans les gommes, cette préparation est de beaucoup
celle qu'on doit préférer, à cause de sa teneur en iodure de potassium. Le sirop de. Gibert du codex n'est pas suffisamment riche en iodure par rapport à
la quantité de mercure qu'il contient. On en modi-
fiera donc la formule, de façon à donner, dans une cuillerée à café, 1/2 centigramme ou I centigramme
de biiodure de mercure et 75 à 20 Cenligrammes
_d’iodure de potassium.
On peut encore faire usage de tannate de mercure (de r cgr. 1/2 à 2 cgr.) l’énésol ou salicylarsinate de mercure en solution à 6 centigrammes par centimètre cube. Ïl semble donner dans les kératites interstitielles de meilleurs résultats que tous les autres sels de mercure et que le néosalvarsan. On pratiquera chaque jour, dans les muscles de la cuisse Où / profondément dans les fesses des injections d'un sixième de centimètre cube, d’un tiers, quand on veut injecter 2 centigrammes. L’inconvénient de ce
produit est de donner des nodules douloureux dans .
les points d’injections. 11 serai préférable, à notre avis, chaque fois que la chose sera possible, de faire
ces injections dans les veines. Enfin, on peut encore
avoir recours à [a liqueur de Van Swieten (X gouttes par jour dans un peu d’eau sucrée et non pas
dans le lait en raison de la précipitation des. albu-
mines du lait par le sublimé).
Comme on le voit, on est souvent obligé d’avoir recours à la voie digestive pour administrer le mer-
cure, de préférence à la voie hypodermique où les
NS Sins LV solutions sont fréquemment mal tolérées, en raison du volume considérable de la solution injectée, comparé à la masse musculaire de l'enfant. Si on les pratique, on devra redoubler de précautions asep-
tiques et antiseptiques, la peau des nourrissons étant
toujours infectée par les déjections.
Le plus grand reproche à faire au traitement mercuriel est de déminéraliser l'organisme. Aussi’ voiton fréquemment, pendant le traitement mercuriel,
l'enfant dépérir, perdre du poids et s’émacier. Il faudra donc soñger à réminéraliser l'enfant qu’on
soumet à ce régime. Tous les sels de chaux peuvent être utilisés à cet effet; la lricalciné résume le type de ces préparations. Souvent tous ces sels ne sont
Ë pas assimilés et par là même d'aucune utilité. Nous
avons fait usage, dans le service, depuis huit mois, d’une préparation qui nous à donné toutes satisfactions à cet effet: la Fixase, Elle a l'avantage de contenir des sels parfaitément assimilables.
‘Frappés depuis longtemps par les troubles d’intoxication provoqués chez les atrophiques par le mercure, les cliniciens, dès l'apparition du salvarsan, songèrent à le remplacer. Mais il existe un écueil à l'application de ce nouveau traitement : la petitesse des veines chez les nourrissons. Cette difficulté peut être vaincue à l'hôpital, où il suffit d’être patient pour couronner de succès une recherche un peu longue, mais elle devient inapplicable à la plupart des cas de pratique médicale, où il ne faut guère comp: ter sur les aides, ni sur la patience... des clients. Il U. Barbary 4
faut donc ranger en deux catégories les cas qui peuvent se présenter : ou bien il s’agit de nourrissons, à veines très apparentes et il faut tenter le traitement par le néosalvarsan intraveineux, ou bien le sujet ne présente pas de vaisseaux permeltant d'espérer un succés dans la tentative, et il faut se contenter de pratiquer des injections intramusculaires d’une solu-
‘Lion teile que le glucarsenobenzol. Nous’avons été
souvent étonnés de constater que les atrophiques présentaient des veines relativement apparentes et palpables et qu’il est souvent beaucoup plus difficile d’aborder celles des nourrissons potelés ou obèses, car elles disparaissent sous le pannicule adipeux.En tout cas, il faut être très avare des tronçons vei-. neux qu’on a lachance de voir et de sentir, et les aborder par leur partie toute inférieure, se ménaveant ainsi un segment plus long dans la suite, Il faut aussi éviter autant que possible les hématomes' en transperçant les veines ou en poussant trop vite
la solution dans un vaisseau à débit très restreint.
Un pansement compressif, dès l’injection terminée, permettra d'éviter l’hématome très petit qui succède à la ponction de la veine. On conçoit que la quantité de liquide à injecter. ait également son impor-. tance dans ces petits incidents de l'injection intraveineuse. :
C'est pourquoi, il nous a paru que :la meilleure solution de néosalvarsan pour injectionintraveineuse chez les nourrissons atrophiques, est la suivante :
2 Néosalvarsan. .. .....…. LOUE és 0: 9Pe 10 ge ES. Eau distillée....
_ 400 De cette sorte, chaque centimètre cube de la solu- 24 _tion contient 2 centigrammes de néosalvarsan. Er .. Nous commencions toujours par 1 [2 centigramme | _ Ou 1 cenligramme de néosalvarsan, pour augmenter : 40 progressivement en demeurant toujours au-dessous de ie de 1 centigramme par kilogramme. En général, nous 4 _ n'avons pas dépassé 2 egr. 1/2 à 3 centigrammes chez nos atrophiques. Nous n’avons jamais observé d’accidents ni locaux ni généraux et n'avons jamais modifié l'alimentation les jours de traitement. Nous . pratiquions des séries de 12 piqûres hebdomadaires _avec des héciodes de repos d’un mois. -
2 _ - Dans les éas où il semble très difficile de prati-- 4 | quer une injection intraveineuse, nous faisons usage EE de la solution suivante : de: *
Néoselvarsan: RE ARS PU. ie . Gaïacol., SRE D RENTE à da \ 2 Stovsine. REA Va nn RS ee at PR UIO CS
ee Solution de glucose à 180% q. BED. nt cme.
500 Cette solation est injectée profondément dans les ‘4 muscles de la fesse, de la région lombaire, ou même _de la face antéro-externe de la cuisse. Les nourris-
À Ur L' sons la supportent très bien, sans douleur. Elle nous.
| g a donné dans quelques cas une légère induration profonde, sans élévation de température et sans suppuration. Les résultats obtenus nous ont semblé tout à fait comparables à ceux qu’on observe dans le traitement par le néosalvarsan intraveineux.
pe
Les résultats du rence arsenical nous paraissent bien supérieurs à ceux du traitement mercuriel etil paraît beaucoup mieux toléré par les atrophiques. Nous n’avons jamais observé à sa suite d’accidents intestinaux, et il semble de plus être le seul traitement à instituer lorsque la cause de l’atrophie n’est pas bien déterminée et qu'il pourrait s'agir d’une lésion tuberculeuse latente. Dans ce cas en effet, le mercure est contre-indiqué, en raison de la déminéralisation qu'il provoque. On peut se trouver parfois en présence de tares héréditaires à la fois tuberculeuses et syphilitiques : soumis au néosalvarsan le malade bénéficiera doublement du traitement qui deviendra à la fois stérilisateur et reconstituant
général. EX
Il est inférieur au traitement mercuriel, spécialement au biiodure combiné à ‘iodure de potassium, dans les cas dé gommes et dans les kératites.
Il arrive parfois que le Wassermann négatif au début du traitement devienne positif après les premières injections de néosalvarsan, 11 y a réactivation. Nous avons observé ce phénomène une fois sur 68 cas. La ol peut cependant guider le traitement: quand un Wassérmann mnéttement positif devient franchement et constamment négatif, on peut suspendre momentanément le traitement.
Néanmoins dans certains cas d’atrophie ni le traitement mercuriel ni letraitement arsenical n° agissent, Et pourtant cliniquement, il s’agit bien de lésions
syphilitiques. Faut- il, parce que le traitement ne répond pas à nos désirs; abandonner le diagnostic d’hérédo-syphilis ? Pas le moins du monde et parfois nous serons récompensés de notre ténacité en voyant brusquement l'enfant pousser normalement et s’accroître. Ils agit sans doute dans ces cas de lésions Organiques profondes, irréparables et il faut donner le temps à de nouveaux tissus de se former.
Nous avons signalé aussi les cas où le mercure
était mal toléré par le malade et faisait plus de mal
que de bien. X
On voit donc qu il est io ble de tirer un argut ment en faveur de l’hérédo- -syphilis de la bonne ‘action ou de la non-activité du traitement. Sur 68 cas que nous avons observés, 57 ont été traités par le mercure: 33 ont élé nettement améliorés, 13 n’ont pas réagi. au traitement et 12 ont eu des accidents d'intoxication, légère le plus souvent. Dans deux de ces tas, le mercure semble avoir eu une action
. néfaste,
= Parmiles 11 qui furent soumis au néosalvarsan, 8 furent améliorés nettement, quelques-uns même
présentèrent des courbes de poids inattendues, mais
3 demeurèrent stationnaires.
Il nous faut donc conclure, comme pourlaréaction
dé Wassermann, que l’action du traitement ne peut
que venir corroborer les données cliniques, mais
non les infirmer. Me
_ CHAPITRE V
Des lésions anatomo-pathologiques constatées à l'autopsie des atrophiques hérédo-syphilitiques.
Parfois à l’autopsie des atrophiques hérédo-syphilitiques, on retrouve des lésions macroscopiques qui ne laissent aucun doute sur leur étiologie. Il en est ainsi des exostoses, des gommes sous-cutanées où | osseuses.Dans les périostoses des atrophiques hérédosyphilitiques nouveau-nés, on peut observer des ostéophytes superficiels, avec épaississement de la couche chondro-calcaire du cartilage conjugal. Sous le périoste épaissi, on trouve un tissu jaune paille, poreux. L'os est lourd. Plus tard, vers le troisième mois, une substance gélatiniforme infiltre le tissu spongieux juxla-épiphysaire, qui se trouve remplacè par une masse couleur sucre de pomme, ayant tendance à décoller la diaphyse du cartilage conjugal. Dans un dernier stade, on voit l’ossification réprendre à la place de la dégénérescence gélatiniforme et le tissu médullaire se substituer aux ostéophytes. Nous . avons eu l’octasion de vérifier à l’autopsie une
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exostose de la partie supérieure de la diaphyse fémorale gauche (obs. 183).
Il en est de même parfois au niveau des organes tels que le foie et la rate, où les lésions de sclérose syphilitique, l'induration fibro-plastique, le foie silex de Gübler, sont aisément reconnues. Mais les lésions fines du foie sont beaucoup plus fréquentes. Les mémoires de Hutinel et Hudelo ont donné des descriptions très minutieuses des différents états histologiques du foie des hérédo-syphilitiques.
« Mais nos constatations anatomiques sur le foie
et les divers organes des atrophiques ne représentent .
qu’une faible partie des désordres qui existent dans les différents viscères et dans les différents systèmes. | ue
__ Ïl existe dans les cellules, des perturbations fonc-
tionnelles d’origine toxique, vasculaire ou nerveuse qui échappent à nos examens anatomiques les plus minutieux. » Les cellules étant en rapport constam-
ment avec les divers éléments sanguins, c’est dans
l'analyse chimique du sérum de ces atrophiques sans lésions anatomo -pathologiques, qu'on aurait chance de découvrir les causes véritables de Fatrophie. Cette étude des sérums humains est encore à la période embryonnaire et ne peut être poursuivie que par des spécialistes. Combien de fois nous est-il arrivé de pratiquer une autopsie d'atrophique ayant succombé à la cachexie, sans y découvrir la moindre lésion organique macroscopique el même microscOpique.On est donc en droit de se demander si les lésions que nous observons dans certains cas, ne sont pas
la conséquence de ces altéralions chimiques du...
sérum et non point leur cause.,
Parmi les lésions histologiques constatées celles du foie sont les mieux connues et les plus remarquables. On peut observer plusieurs aspects de lésions : tantôt il s’agit d’une persistance de l'aspect mésenchymateux qu’on rencontre sur le foie du fœtus el qui ne montre encore que quelques éléments inflammatoires ; tantôt il s’agit d’expansions fibroplastiques, en voie de formation, tantôt enfin d’une sclérose organisée. Il faut signaler de plus dans beau. coup de cas des lésions de dégénérescence graisseuse.
Sur un même foie,on rencontre souvent des lésions d’âges différents. A côté de territoires où le tissu con- Jonctif forme des noyaux volumineux et irréguliers, englobant les vaisseaux et les canalicules biliaires, et pousse des éperons vers le parenchyme hépatique en suivant les vaisseaux comme axe, lésions qui se détachent en zones claires sur les coupes, on voit des zones foncées, très colorées, où les lésions sont en voie d'évolution. On y rencontre de véritables sinus sanguins circonscrits par des trabécules irré-
gulières de cellules hépatiques. Ces sinus contiennent :
des hématies nucléées, des leucocytes poly ou mono-
nucléaires, dont les noyaux sont volumineux et
pâles. Dans certains points de la coupe, on voit ces. mononucléaires à noyaux volumineux franchir les: parois vasculaires et constituer le long des _celiules. hépatiques des ilots plus ou moins importants, qui,
vont envoyer dans tous les sens, de minces expansions, prendre le type fibro-plastique et peu à peu constituer le type scléreux que nous avons d’abord décrit. Il en résulte une dislocation plus ou moins complète des travées hépatiques. Les cellules s’al-
.tèrent et se chargent souvent de graisse ; le glyco-
gène disparait ; leurs noyaux se colorent souvent très mal. 1
En résumé, l’hérédo-syphilis crée dans le foie des lésions mésenchymateuse et épithéliales. Parfois ce sont les lésions mésenchymateuses qui prédominent et-qui produisent une exagération du processus de
= remaniement de la glande. Dans d’autres cas, on
constate du côté des cellules épithéliales des mitoses anormales, des modifications proto-plasmiques, des nécroses.
On constate parfois, au cours de syphilis évolutives, « des nodules inflammatoires intraparenchymateux à type de nodules gommeux ». Ces nodules sont entourés d’une zone d’hépatite diffuse avec altérations intenses du parenchyme hépatique et dégénérescence graisseuse très accentuée.
Il semble ressortir des recherches récentes que les lésions du pancréas soient aussi fréquentes que les
: Iésions hépatiques. Comme dans celles-ci, la réaction du tissu conjonctif paraît dominer et attirer l’atten-.
tion, mais les premières en date sont les lésions du parenchyme. Peu à peu, on voit les lobules envahis par des cloisons conjonctives qui les morcèlent en
Es NB lobules de petite taille, encapsulés dans du tissu conjonctif. Les fibres conjonctives se condensent ict encore autour des vaisseaux et des canaux excréteurs.
Les acini, séparés les uns des autres par des travées
plus épaisses que normalement, présentent des
lésions d’atrophie ; leurs canaux excréteurs sont ré- : duits également. Dans un dernier stade, la lobu-
lation disparaît. Les. acini atrophiés sont perdus
dans une gangue fibreuse très considérable. Une modification remarquable dans la structure du pan-
créas est une amgmentation considérable des tlotsde _Langherans. Kimla avait déjà noté le développement exagéré de ces îlots dans les pancréas des fœtus hérédo-syphilitiques, Salomon et Healbron dans l’athrepsie. Récemment MM. Ribadeau, Dumas et Faroy attiraient à nouveau l'attention sur ces
lésions.
En somme, lasglande exocrine a tendance à disparaîtr'e aux dépens de la glande endocrine. On conçoit k
donc que le rôle du pancréas dans la digestion en soit singulièrement diminué.
Les lésions de /a parotide sont tout à fait super-
posabies à celles du pancréas. Il peut s'agir d’une parotidite hémorragique scléreuse (cas rapporté par : MM. Ribadeau, Dumas et G. Faroy).
La recherche des tréponèmes dans les pancréatites. et les parotidites syphilitiques ont été positives. Ils. sont surtout abondants au pourtour des acini, dans
le tissu conjoneif et au niveau des parois vascu-
laires.
_ Parmi les organes encore fréquemment lésés, il nous faut citer la rate et les capsules surrénales, enfin toutes Les glandes à sécrétion interne : corps thyroïde et glandés parathyroïdes, thymus, hypophyse, testicuis ou ovaires. ‘Nous avons, en raison de son importance chez l'enfant, examiné chez un certain nombre de sujets le thymus. Nous n'avons rien observé d’anormal, si ce n’est dans un cas une sclérose très marquée. +
OBSERVATIONS (Personnelles)
ul
Atrophiques, Hérédo-syphilitiques à Wassermann positif
re 9. — S. S..., quatre mois, entré le 31 janvier
Atrophique : 4.010, Hÿpéralimenté au lait {de vache, avec troubles digestifs : selles décolorées et grumeleuses.
Peu de stigmates, ossification précoce des os du crâne, mais coryza permanent purulent rebelle à tout traitement. Deux fausses couchés chez la mère. R. W. +.
Traitement. — Lait fariné et arsenobenzol (6 inj ections de 0 gr. 01),300 grammes d'augmentation de poids en trois mois. Mais rougeole intercurrente, Sommet droit submat, râles humides s'étendant vers l’aisselle ; chute de poids malgré la
reprise de l’arsenobenzol. Repris par la mère.
Observation 11. — M. J..., trois mois, entré le ‘28 jan vier 1918. | Entré pour atrophie : 3.010; et une éruption de sphilides
sur les joues, les lèvres, l'anus et les grandes lèvres, avec
nombreuses adénopathies et coryza ; l'enfant est prématuré
à la suite de deux enfants également prématurés, l'un mort-
né, l'autre au bout de dix jours. Wassermann positif. Soumis
au traitement mercuriel « friction à l'onguent mercuriel ».
LES
Affaissement des papules et amélioration du coryza; mort
par hyperpyrexie terminale et diarrhée cholériforme.
Observation 12. — H. R..., un an, entré le 3 février 1919. Atrophique : 6. 470. Améné pour des signes de bronchopneumonie, hérédité tubertuleuse chargée ; élevé au biberon, avec troubles digestifs. Wassermann positif. Sans stigmates. Chute de pouls pendant les quinze premiers jours ; plateau ensuite pendant trois semaines, malgré la disparition complète des signes de broncho-pneumonie, let le traitement — mixte à l’arsenobenzol et du mercure. RE | L'enfant sortayant perdu plus de 400 grammes en un ee. Observation 18. FR M... un an, entré le 24 févriez 1919. Ne Atrophique : 6.000. Avec stigmates crâniens, hydrocé- _phalie, hérédité maternelle LA pre nette. Wassermann
positif.
Traïtement à l’arsenobenzol : amélioration de l’état général
Observation 18.— M. E..., un an, entré le 6 février
Atrophique : 6.500. Avec troubles digestifs provoqués par une hyperalimentation au lait de vache. À l'examen, stigmates d'hérédo-syphilis, coryza chronique, alopécie, asymétrie faciale, condylomes de l’änus, foie très petit. Wassermann positif; traité au mercure éteint; l'enfant maintient son | poids, mais contracte la diphtérie, puis la rougeole, il meurt de broncho-pneumonie, suppuréé du sommet droit et
-de la base gauche.
Observation 23. — = S. | PEN PER mois, entré le 25 février 1918 |
- Le
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_ Atrophique : 4.800. Prématuré, cachectique,spasmodique, <ntré pour troubles digestifs datant de quatre mois, hyperalimenté au lait de vache depuis la naissance. À l'examen, aucun stigmates d’ hérédo- syphilis, sinon une induration des deux testicules ; une anémie très intense:
Le malade présente des selles décolorées, réaction de “Wassermann positive, mis au traitement mercuriel; l'enfant
‘se cachectise rapidement et meurt en hypothermie.
Observation 69. — Y. M.., quatre mois, entré le 6 mai Lo
-Atrophique : 3. 980. Cachectique avec état spasmodique. Hyperalimenté au lait de vache, avec troubles digestifs.
Poly mortalité infantile Ë morts)dont plusieurs prématurés. Téva inguinale gauche : foie petit, matité et signes de con-
gestion du sommet droit. Wassermann négatif en mai 1918.
Mis à des régimes successifs : : lait d’ânesse, lait fariné, bouillies d'orge, jus de viande, bouillies au lait de vache, et traité au mercure éteint (1 [2 centigramme), l'enfant ne pousse pas! Pendant un séjour de cinq “mois, il prend 140 grammes, troubles diarrhéiques avec hypothermie fréquente, mais
amélioration nette de l' état général. ,
_Rentre trois semaines plus tard, ayant perdu près de 200 grammes, remis au mercure et à une bonne hygiène alimentaire, l'enfant pousse aussitôt, reprenant 600 grammes en
deux mois. Mais la réaction du Wassermann est positive le 0 novembre. HAS | _ Traité par l’arsenobenzol (9 piqûres de o gr. or jusqu'à 4 centigrammes à la fin), il augmente de 500 grammes en
‘sept semaines. Sort en excellent état.
és
PART PALPRS
Revient trois jours après, infecté; fait une rougeole avec broncho-pneumonie suppurée et meurt.
A l’autopsie, broncho-pneumonie suppurée.
Observation 77.— P.R..., deux ans et demi, entré le 21 Mai 1917.
F Atrophique : : 6.900 ; amené à l'hôpital pour phénomènes de méningite accompagnés de convulsions, paralysie faciale droite et de paralysie spasmodique du membre inférieur gauche, paraissant les reliquats d’une méningite cérébrospinale épidémique antérieure, vomissements incéseants- ‘Wassermann nn mais pas de stigmates es os
— Quand on fait le traitement mercuriel, puis du 606, le ma-
lade est tellement cachectisé qu’on obtient aucun résultat.
Observation 92, — M... Abe te mois et demie. Entré le 24 juin 1918. à |
Atrophique 3.830. Hyperalimenté au lait de vache, avec : troubles digestifs : : selles décolorées et grumeleuses avec. diarrhée, et vomissements ; sans Rs d'hérédo-syphilis; Yhérédité tuberculeuse. _: | ar
Wassermann positif le 7 septembre’1918.
Malgré une bonne hygiène alimentaire, chute de poids très rapide le premier mois, pendant. les deux mois suivants, poids stationnaire, malgré le mercure éteint (x [2 centigramme) qui semble avoir provoqué un peu de diarrhée et d’hypothermie, puis traité par l'arsénobenzol, l'enfant pousse peu mais réguliérement: | |
Bon aspect général (augmentation de poids.: plus de
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th déjour 4° 2° jar Atrophique hérédo- syphilitique : 4 mois à l'entrée, Y.. . Marcel.
Traité dant six mois au mercure Lédiiaions du poids). Traité pendant six mois au néosalvarsan (courbe régulièrement ascendante,
sauf pendant la rougeole). — Wassermann positif. à
‘U. Barbary ! | 5
“Wassermann pratiqué est positif.
PM 00 d 1000 grammes en trois semaines), le Wassermann devient
négatif le 5 février.
Disparition de l'aspect vieillot, aspect d'enfant normal à ,
qui on retirerait cinq ou six mois.
Fixase. Bouillies.
Observation 94. — L...S., un an, entré le 2 septembre
très liquides, grumeleuses et glaireuses, et pour arrêt de
. : . ty > _ Ds
croissance avec pâleur cireuse. A l'examen, pas de stigmates S 4
d’hérédo-syphilis; la mère est suspecte de tuberculose; on
fait néanmoins un Wassermann qui est positif.
Sous l'influence d’une bonne hygiène alimentaire, les selles LE
deviennent meilleures, mais la chute dé poids continue ; etle mercure éteint, administré à faible dose semble avoir provo-
qué une réapparition des phénomènes diarrhéiques et une
chute de poids rapide. L'enfant meurt au milieu de phéno- -
mènes cholériformes ‘accompagnés de purpura ; à l’autopsie
pas de tuberculose, foie très petit sclérosé.
Observation 114. — F... C., dix mois, entré le 28 sep:
|tembre 1918.
Atrophique : 4.600 ne présentant pas de stigmates d’héré-
dité, alimentation mixte mais non hyperalimenté. Trou-
bles digestifs, diarrhée principalement, et quelques vomis-
_sements, mis sur le compte d’une atrophie alimentaire; le
Le mercure éteint (1/2 centigramme pendant vingt jours),
amène une augmentation progressive de poids, et une. amé-
| Atrophique 5.500. Amené pour troubles digestifs; selles -—
LÉ
lioration des troubles digestifs, l’enfant retiré sur la de-
mande des parents avait repris 200 grammes en un mois.
Observation 119.— D... M.,deux mois, entréles octobre:
Anophiene : 3.200, cachectique avec troubles digestifs, vomissements etdiarrhée, hyperalimenté au lait de vache ; sans stigmates nets de syphilis ; réaction de Wassermann positive.
Mis au traitement mercuriel et dans de Dore conditions alimentaires, l'énfant perd du poids et meurt de cachexie
avec collapsus ; aucune amélioration des troubles digestifs.
Observation 123. — R.…. S., quinze mois. Entré le 9 octobre 1918.
Atrophique : : 8.000, infecté avec broncho-pneumonie et signes de réaction méningée. Prématuré né à huit mois; stigmates faciaux et thoraciques de rachitisme; réaction de
Wassermann positive ; hérédité paternelle tuberculeuse,
_ bonne évolution de la broncho-pneumonie ; reprise du poids
par le traitement au mercure éteint.
rate x 123. — B... R., deux mois et demi, entré le 15 septembre 1916. os
Atrophique : 2.900. Amené pour troubles gastraux-intestinaux semblant liés à une mauvaise hygiène alimentaire ; hyperalimentation au lait de vache (600 grammes par vingtquatre heures), l'enfant a présenté des convulsions dès la naissance, de l’hydrocèle et un érythème fessier rebelle à tout traitement. À lexamen, l'enfant présente peu de stig-
mates osseux, les testicules sont gros et indurés, le sommet
rai
droit étant submat, et la mère de L'enfant très pâle et suspecte de be citee on serait porté à croire à une atrophie d’origine tuberculeuse, mais le Wassermann étant positif, on soumet l'enfant au traitement mercuriel. Celui-ci (1/2 centigramme de mercure éteint pendant dix jours deux fois par mois) ne donne aucune amélioration appréciable du poids, mais DEA des phénomènes de refroidissement et de collapsus, l'enfant se cachectise, de l’œdème des
membres inférieurs apparaît, et le malade meurt en bypo- Es | |
thermie.
NA : 4 Pas d’autopsie. sx Fe - Observation 124. — L... G., vingt mois, entré le 10 octobre 1918.
- Atrophique : 9.000, amené pour troubles méningés : cé-
phalée, vomissements méningitiques, abattements, réflexes
rotuliens inégaux, stigmates crauiens de syphilis. Trois
4 à ’ . » A ! MS 2 frères morts de méningite dans les mêmes conditions ; réac-
tion de Wassermann positive. &
Soumis au DeRemens mercuriel les troubles méningés dis-
paraissent et l'enfant ne présente plus de vomisements,
reprend 500 grammes en un mois.
Observation 127. — B... L., dix-buit mois, entré le
20 septembre 1917.
Atrophique : 6.000, amené pour troubles digestifs, vomis-
sements alimentaires. A l'examen, stigmates de rachitisme
thoracique, et des membres inférieurs, mais de plus, tête
volumineuse, bosses frontales saillantes, testicule gauche
gros et dur, réflexes rotuliens très vifs.
Enfant né à terme, alimentation mixte. Wassermann par-
_tiellement positif.
On met l'enfant au biiodure de mercure (o gr. 025), et à l’iodure de potassium (o gr. 15) ; le mercure semble très mal toléré : chute de poids, diarrhée très abondante, mauvais aspect général, vomissements qui obligent à suspendre le traitement : une rougeole intercurrente provoque une diminution de poids ;le mercure repris (1/2 centigramme) ; amène une amélioration assez rapide dans la croissance : en deux mois l'enfant prend plus de 1.000 grammes, mais on est arrêté à nouveau par de l'intolérance : vomissements, diarrhée, aspect cyanotique, congestions des bases ; l'enfant sort amé-
lioré us repris 1.250 grammes. \
Observation 129. — B. Es treize mois, entré le r9 septembre 1917. à
Atrophique : 5400. Amené parce qu'il ne pousse pas, hyperalimenté au lait de vache depuis. sa naissance, il ne pré- Lane pas de troubles digestifs ; le père est mort tuberculeux, mais il présente de plus, des stigmates thoraciques et craniens de rachitisme : testicules atrophiés et durs, rate augmentée de volume, foie gros, polymicro-adénopathie, sommet droit mat avec retentissement du eri.
L'atrophie semble expliquée par l'existence de ces lésions pulmonaires, ë par l’hérédité tuberculeuse; l'enfant fait une coqueluche, au cours de laquelle on voit apparaître des signes congestifs très marqués qui rapidement font place à des signes cavitaires des deux poumons. Le Wassermann étant positif, on soumet néanmoins l’enfant au traitement mercuriel, Aucune action sur la courbe de poids, qui d’abord descend, puis reste stationnaire et redescend encore en même temps que les signes pulmonaires s'aggravent.
L'enfant présente à la suite du traitement mercuriel, de la
diarrhée qui accélère la dénutrition ; l'enfant meurt cachec-
tique avec à l’autopsie des cavernules dans toute l'étendue
des poumons et une sclérose du foie avec périhépatite.
* Observation 134.—M. M... cinq mois, entré le 19 octobre 1918.
Atrophique : 3.400, d'aspect alimentaire, mauvaisehygiène {1 litre de lait pur par 24 heures) avec troubles digestifs, selles diarrkéiques et grumeleusés ; existence de stigmates
osseux, craniens, ' thoraciques, de rachitisme, érythème
syphiloïde fessier, testicule gauche gros et induré. Wasser-
mann positif.
Le malade, mis au traitement mercuriel, maintient son poids, ne vomit plus pendant une période de deux mois, Soumis à l'arsenobenzolintraveineux àla dose de (1 centigr.) tous les huit jours pendant dix semaines, l’enfant reprend 500 grammes en deux mois; malheureusement une infection aiguë staphylocoecique de la peau emporte le malade
en vingt-quatre heures.
Observation 135.— P. M. ., Vingt-deux mois, entré le -Qoctobre 1916. ù
Atrophique: 9.200, entré pour anasarque et troubles digestifs, diarrhée fétide, agitation.
Prémaiuré, hy dramnios, présentant des stigmates rachi-
tiques : déformations thoraciques, nodosités costales ; ébau-
che de génu-valgum; enfant hyperalimenté; alimentation mixte (sein, deux bouillies, une panade, 1 litre de lait de vache par 24 heures). À l'examen, enfant très infiltré, présentant quantité d’albumine. considérable, avec éruption de
pemphigus au niveau du eou, sous l'influence de la diète > à
RE Au l'eau lactosée, désinfiltration rapide, l'enfant perd 2 kgr. 800 en quinze jours, mais ne vomit plus, et présente de bonnes selles. ; Z L'albumine diminue mais ne disparaît pas. — En raison - des stigmates et surtout du pemphigus, de l'existence d'un nez en lorgnette chez la mère, on pratique le*Wassermann quiest positif.
On donneir/2 centigramme de mercure éteint), l'enfant ne s’infiltre pas à nouveau, reprend du poids et l'albumine dis- . paraît en dix jours de traitement, amélioration également de l’état général, des selles qui étaient diarrhéiques depuis
-deux mois ; l'enfant quitte l'hôpital en bon état, à son poids
Me d'entrée, mais cette fois-ci non infiltré.
Observation 139. — V. Ge six mois et demi, entre le 29 octobre 1918. :
Atrophique : 4.100, demeuré à son poids de naissance, dit atrophique alimentaire, hyperalimenté au lait de vache et non réglé, avec troubles digestifs : diarrhée grumeleuse,
D. décolorée. :
| Stigmates. — Saillies des bosses frontales : fontanelle ï largement ouverté, hernie inguinale droite, hernie ombili- 15 eale: Testicules petitset durs, gros enfant à la naissance _ (4.000), précédé de deux autres enfants nés avant terme.
Réaction de Wassermann positive.
Traité dans une première période par le mercure éteint _QG/2 centigramme) pendant vingt jours et dix jours de repos, et au lait tariné dans de bonnes conditions hygiéniques : : chute de poids de goo grammes en deux mois, puis dans une deuxième période de bouillies et de mercure éteint, augmen-
tation de 1.300 grarames en deux mois et demi, Dans une
RAT TES
‘troisième période avec arsenobenzol intraveineux (0 gr. ox
tous les huit jours), 150 grammes en un mois. é Rougeole terminale avec broncho-pneumonie suppurée
d'aspect banal ; foie légèrement jaunâtre à la coupe.
. Observation 140. — T. O..., un an, entré le r2 octobre
Atrophique : 4.320,amené pour une congestion du sommet . droit ayant fait penser au moment de la convalescence à ‘une tuberculose évolutive. Päleur cireuse, submatité du sommet droit avec exagération des vibrations et retentissement du cri. Nombreux ganglions axillaires. |
Pas d’antécédents héréditaires chargés. Pas de stigmates d’ hérédo- syphilis. Réaction de Wassermann positive.
: Pendant et RpRee Ja COR OR de sommet droit, chute de poids de 300 grammes en quinze jours, puis ascension lente, mais progressive, 900 grammes en trois mois.
On sou met ensuite l'enfant au mercure éteint, l'enfant ne s'accroît que de 140 grammes en un mois, tendance à à la monothermie.
Sort en bon état.
Observation 143. — L. M..., dix-huit mois, entré le 24 octobre 1918. ; NN Atrophique : 5. 500 : très amaigri, entré à l'hôpital pour
‘congestion pulmonaire, sans stigmates nets d'hérédo-syphi-
“lis ; réaction de Wassermann positive.
Traité au mercure éteint, l'enfant augmente très légère= ment de 80 grammes en un mois, mais ne présente plus de troubles digestifs; submatité du sommet et de la base
gauche, avec réaction pleurale probablement tuberculeuse.
TR
Observation 144. — F. J..., sept mois, entre le 5 novembre 1917. pt Atrophique : 3.400. Enfant amené à l'hôpital pour congestion du sommet droit et de la base droite, quelques troubles digestifs : diarrhée, vomissements, el pour arrêt de croissance depuis plus dedeux mois. À cette époque, on a sevré l'enfant et remplacé l'allaitement maternel par 1 litre de lait de vache ; c’est à partir de ce moment que sont survenus les signes d'infection bronchique et les troubles digestifs. A l'examen l enfant présente bien une asymétrie faciale assez De considérable, mais rien dans ses antécédents ne permet de faire soupçonner la. syphilis : père et mère bien portants,
quatre frères et sœurs également bien portants. Une érup-
: tion dé la région fessière et de la face interne des cuisses 4 caractérisée par des ulcérations arrondies à bords taillés à L un pie, reposant surune infiltration du derme, permet de songer à l’hérédo-syphilis que le Wassermann positif vient 4 confirmer.
1 L' enfant légèrement infitré baisse de poids ans les huit 10 | premiersjours, puisse maintient pendant une période de 2 £ plus de six mois, stationnaire malgré le traitement par le E js mercure éteint, administré tous les mois pendant vingtjours. Repris par sa famille, l'enfant reste un mois chez lui et ‘revient ayant perdu 200 grammes depuis sa sortie. Remis au mercure éteint et à la cure d'air, l'enfant pousse régulièrement à avec sensiblement le même régime que précédem-
ment, il reprend 1 kilogrmme en deux mois et ne présente de plus aucun trouble digestif.
ah Observation 144. — MAG vingt mois, entré le 28 oc-
tobre 1918.
M RS, UE
Atrophique : 8.000; hydrocéphale avec stigmates de rachi-
tisme et réaction de Wassermann positive; entré pour une infection broncho-pulmonaire. ;
| Mis au mercure éteint, l'enfant diminue progressivement
de poids; présente des signes de congestion de la base
droite, puis meurt en hyperpyrexieterminale a vec un abcès
et décollement du cuir chevelu.
Observation 153. — M. L..., deux ans, entré le 24 novembre 1917. : - Fe
Atrophique : 9.200, infecté présentant des troubles digestifs graves (diarrhée cholériforme avec vomissements et muguet); stigmates nets d'horait a nr malformations . craniennes; testicules atrophiés et durs; foie petit avec subictère ; une fausse couche chez la mère à cinq mois ; deux grossesses gémellaires; enfants nés à huit mois ; le neuvième enfant venu à terme est également atrophique. Notre malade est lui-même prématuré (huit mois), nourri au sein pendant un mois il pousse; depuis, hyperalimenté au lait de vache : arrêt de croissance et troublesdigestifs. Wassermann ; positif.
Sous l'influence d’une bonne hygiène alimentaire et du traitement mercuriel disparition de la diarrhée, augmenta-
tion rapide de poids, |
Observation 153. — G.. “E. ss trois ans, entré le 24 novembre 1917. LE et PME tRe
Atrophique 10.000, entré pour infection bronchique, | troubles digestifs très marqués (selles glaireuses très liquides 4 et grumeleuses) et ictère, présentant des stigmates craniens | et thoraciques de rachitisme.
Deux enfants morts deux jours après leur naissance, un autre mort-né ; réaction de Wassermann positive.
Les phénomènes digestifs disparaissent sous l'influence
à je ON . . - ‘d'une bonne hygiène alimentaire. L'enfant reprend 400 gr.
en un mois, et sort au moment où on s’apprêtait à lui faire
an traitement mercuriel.
Observation 162. — C... R.…, dix-neuf mois, entre le 5 décembre 1916. | ES
Atrophique : 8.570, né à terme, élevé au biberon, sans troubles digestifs, amené pour une congestion pulmonaire du sommet droit et des deux bases,avec stigmates d’hérédité syphilitique peu nets : bosses frontales très marquées, nodosités Fosse Pas d’antécédents héréditaires nets. Réaction de Wassermann positive. |
Disparition rapide “e signes ets des deux bases. , Poids stationnaire pendant trois semaines.
Traité au néosalvarsan (x centigramme tous les 8 jours s)
CU piqûres) courbe de poids ascendante régulière 470 grammes
_en un mois et demi, Bon aspect général, disparition de l’as-
pect vieillot. Revu à la con Ste en bon état avec aug-
mentation de poids.
Observation 169.— K... P..., vingtet un mois, entré le 15 décembre 1916.
Atrophique : 8.400, arriéré, avec DER MER du membre inférieur droit ; éruption fessière papuleuse, bosses frontales très saillantes, asymétrie cxanienne, byperalimenté au lait de vache, sans troubles digestifs marqués ; Wassermann positif traité au biiodure de mercure ; l'enfant après
éri hute légère d oids ousse normalement ane période de chute légére de poics, p :
reprenant 300 grammes en l’espace d'un mois. Aucune action évidente sur les troubles du membre inférieur droit, ni
sur les troubles mentaux.
Observation 137. = T. A..., dix mois, entré le 22 oc-,.. tobre 1918.
Atrophique : 4.078, avec troubles digestifs ; vomissements, diarrhée ; hyperalimenté au lait de vache, avec nombreux stigmates d'hérédo-syphilis, craniens, thoraciques, osseux, pâleur cireuse de la face ; réaction de Wassermann positive. ù Existence d'une gomme temporale avec décollement du cuir chevelu et léger épaississement au niveau du périoste.
4 Mis au mercure éteint, amélioration de l'état général, mais _ persistance de la gomme. Soumis ensuite au biiodure de mercure, et à l'iodure de potassium (0 gr: 20), la gomme cicarise en trois semaines.
Bon aspect de l'enfant, augmentation de DOS,
Hérédo-syphilitiques avec stigmates à réaction de Wassermann négative
Observation 1. —L. L..., vingt et un mois, entré le 4 j janvier 1918.
Atrophique : 5.430 ; cachectique par manque d'hygiène alimentaire, avec itroubles digestifs ; aspect rachitique des membres inférieurs, éruption suspecte des grandes lèvres et des fesses, | |
Mis au mercure éteint ; amélioration des selles, mais
amaigrissement et cachexie progressive ; poids stationnaire.
— 5 À Ps Mort en A nt dilatation bronchique et broncho- rphets
monie d’aspect banal à l’autopsie.
Observation 3. — B. G..., cinq mois, entré le 3 janvier
Atrophique : : 2.700, cachectique, hyperalimenté avec trou-
bles digestifs (vomissements, diarrhée, 5 selles par jour, liquides, fétides, grumeleuses) ; stigmates d'hérédité tuberculeuse et syphilitique. Père tuberculeux, mère tousseuse, £t anémique — enfant prématuré (5 mois 1/2); 1 prématuré -mort à la naissance. Gros placenta, hydramnios. Wassermann négatif sur liquide céphalo- -rachidien (coryza).
Mort rapide dans'le coma avec convulsions malgré les
À frictions mereurielles instituées.
À A l’autopsie, rien d’anormal macroscopiquement.
Observation 6. — M... six semaines, ct le 4 février 1917.
Atrophique : 3.340, avec troubles digestifs et crises con-
|. vulsives ; éruption ue papuleuse sur les cuisses et le cou, testicules durs, foie petit, hydramnios. Alimentation mixte ; une jausse-couche chez la mère, et un frère mort de méningite, mère traitée par ile sirop de Gibert. Reprise de . l'allaitement au sein, disparition en trois semaines de tous les accidents cutanés ; bon état général. Poids progressivement ascendant, ue une période stationnaire de quinze jours. | } Observation 9. —L. Be deux mois, entré le 4 juillet
Atrophique : 2.600, avec troubles digestifs, élevé au
sein, ayant poussé pendant les quatre: RAR OTEES semaines,
msn 2
puis subi un arrêt ; nombreux stigmates de syphilis évolutive ; plaques muqueuses, coryza, gros foie, gros testicule droit ; mère ayant eu Z enfants mort-nés, macérés, by dram-
nios. =
à À ù rec) Soumis au traitement mercuriel. Repris sur demande avant
constatation de l'effet thérapeutique.
Observation 11.— R. V..., sept mois et demi, entré le 29 janvier 1919.
Atrophique : 3.900, cachectique, hyperalimenté au lait de vache, avec stigmates de rachitisme & chapelet costal, crâne
natiforme, fontanelles très larges, avec fontanelles acces
soires persistantes, coryza chronique, polyadénite, avec. J À \
ganglion épitrochléen ; Z prématurés dans la famille avec © hy dramnios, dont 3 morts avant l'accouchement. Wasser-
mann négatif, lacto-sérum faiblement positif. Poids station-
naire pendant trois mois, en dépit du mercure éteint, puis
amélioration de l'état général et ascension progressive, 700 grammes en deux mois et demi avec le même traitement
et le même régime,
Observation 13. — M. G.., trois mois et demi; entré
le 3 mars 1915.
Atrophique : 3.200, nourri au sein, amené parce qu’il ne pousse pas, présentant des stigmates d'hérédo-syphilis : papules ulcérées de l'anus et du genou gauche, grosse rate,
testicules gros et durs, coryza fétide. Amélioration rapide
de l'éruption et du coryza, sous l'influence du traitement
mercuriel, chute de poids d’abord, puis légère ascension,
Observation 19. Te R..., deux mois et demi; entré le 16 février TI
. dif :
| Atrophique : : 2.740, cachectique, hyperalimenté au lait de
vache, avec troubles digestifs, vomissements etconstipation,
“St chute de poids progressive, hypothermie. À l'examen : stig- |: mates nets d'hérédo-syphilis évolutive : Gomme de la luette
et de la voûte palatine, ayant abrasé la luette et perforé la
. voûte palatine, testicule gauche induré, érythème fessier, suspect, poussée de pemphigus fréquentes. Soumis dès
l'entrée au mercure éteint :l’entant après un mois et dem-
pendant lequel son poids reste en plateau, alors que l’ulcé-
_ ration gommeuse est guérie, commence ensuite à pousser progressivement gagnant 800 grammes en deux mois, mais présentant les mois suivants des oscillations du poids coïncidant avec la réapparition des selles mal digérées, décolorées et fétides. Puis, l'enfant, toujours avec le même régime, se met à pousser, gagnant 1. 300 grammes en deux mois et demi; il continue cette ascension malgré une rougeole et quoique
on ait interrompu depuis longtemps le traitement mercuriel.
Dhsacratios “à OS VAE cinq es entré le 21 fevrier agé Ÿ - Atrophique : 4.500, avec decnbies digestifs : selles fétides,
pâteuses, décolorées ; avec stigmaies ; déformations osseuses, testicule gauche induré.
1, Père bègue, ayant une paralysie faciale ; mère avec perforation ‘du voile, kératite et surdité bilatérale; frère prématuré ayant de l’anophylaxie pour le lait de vache,atrophique.
Mis au traitement mercuriel : augmentation rapide de
poids en trois semaines.
Observation 25. — T.R..…., un mois, entré le 12 février
mi BD EE
Atrophique : 2.750, cachectique avec troubles digestifs (selles décolorées volumineuses) . Stigmates d'hérédo-syphilis ; ulcérations de la région pariétale d'aspect gommeux, onyxis multiples, papules suspectes de la région fessière, érythème desquamatil des plis articulaires. :
Mort rapide par cachexie progressive,
À l’autopsie pas de tuberculose, mais foie petit et sclé-
reux, L \
Observation 25, —L. À... deux mois, entré le 2 juillet
1919: | + Atrophique : 3.200 ; infecté avec stigmates d’hérédo-syphilis évolutive, papules ulcérées du cou et du menton, otorrhée chronique, bilatérale, depuis la naissance, coryza syphilitique, éruption bulleuse, au niveau de la face plantaire des pieds, et de la face palmaire des mains.
Mis au traitement mercuriel, l’enfant nourri au sein
s'améliore au point de vue de ses lésions cutanées, mais son
poids demeure stationnaire pendant le premier mois, subit à
une diminution dans le deuxième mois, peut-être liée aux
phénomènes diarrhéiques, provoque par le mercure. Sort du service à son poids d’ entrée.
Observation 27. — S. L..., trois mois, entré & mars 1917. ns _ Atrophique : 3.870,avec troubles digestifs ; selles liquides,
glaireuses, et vomissements, hyperalimenté au lait de vache
_ depuis sa naissance. À l'examen, ulcération suspecte du pré
puce du scrotum, testicule droit gros el épididyme dur.
Mis au traitement mercuriel: chute de poids, tendance à .
l'hypothermie, puis amélioration au bout de trois mois Jde
CRT 4 « 4 \ {
à | CN 4
x { l’état général, de la température, le poids de l'enfant devenant stationnaire, les troubles digestifs étant améliorés.
Rougeole intercurrente qui empêche de suivre le malade.
Observation 29. — N. V.…., quatorze jours, entré le 12 août 1913. |
Atrophique : 2.500, au-dessous de son poids de naissance, nourri au sein : présentant un ictère congénital. A l'examen, trace de pemphigus sur les membres inférieurs; asymétrie cranienne très marquée.
Pendant trois mois et dont: l'enfant nourri au sein exclu- _sivement ne pousse pas, et reste hypothermique, mais Tictère a disparu au bout d’un mois ; la nourrice a donné le sein à un autre nourrisson dela salle qui,lui,a poussé réguliè-
remet : on sèvre l'enfant, on le met aux bouillies et au lait
d'ânesse, eten même AeInpe on le soumet au traitement mer-.
curiel. Pendant une longue période (plus de deux mois) l’enfant pousse très légèrement ; puis brusquement, présente uné ascension de poids régulière, gagnant plus de 600 grammes en deux mois, et présentant actuellement une température, - des selles et un aspect général absolumeut normaux.
Obiartation 32. — B. H..., six mois, entré le 4 mars 1918. | KL
Atrophique : : 3.780, cachectique, sans troubles digestifs, anémique. A l'examen, foie petit, asymétrie faciale, malfor-
mations craniennes ei thoraciques, gros enfant à la nats-
sance, 4.500. Wassermann négatif.
Observation 33. — G.J..., deux mois et demi, entré le
6 mars 1918.
Atrophique : 2.990, CAGheENqUR, sans DL
U. Barbary 6
TO Le
. sans “troubles digestifs. A l'examen stigmates d'hérédosyphilis : asymétrie cranienne, testicules durs, hernie ombilicale, foie petit ; cachexie progressive. Aucune amélioration par le mercure éteint, qui semble donner des troubles diarrhéiques et de l'hypothermie. Poids stationnaire pendant trois mois ; légère augmentation pendant quinze jours, chute finale pendant un mois et demi. :
Mort par cachexie. Autopsie : Aucune lésion macroscopique appréciable. | | ‘ Observation 38.—- C. L..., deux mois, entré le 29 octobre 1917. * | | 5 Atrophique : 2.850, élevé au sein sans hyperalimentation presque cachectique avec troubles digestifs, régurgitations. A l'examen. — Malformations, osseuses, craniennes et thoraciques, asymétrie faciale, foie petit, papules de la région fessière suspectes. Wassermarn négatif.
Amélioration rapide des symptômes avec traitement mer-
curiel (mercure éteint 1/2 centigramme).
Observation 39. — P. M... ah mois et demi, entré le 9 novembre 1917. PÈrE
_ Atrophique : 2.750, avec troubles digestifs, diarrhée, pas d’hyperalimentation, nourri au sein, nombreux stigmates d'hérédo-syphilis, asymétrie cranienne, alopécie frontale et temporale, hyperostoses temporales, nodosités costales, foie petit; un frère ayant un Wassermann positif, avec stigmates multiples; père de l'enfant jumeau, a présenté une éruption suspecte de pemphigus dans les premiers mois de sa vie.
Enfant à Wassermann négatif; on le soumet néanmoins au
ur
STE
mercure éteint, l'enfant pousse normalement gagnant
5oo grammes en un mois.
_ Observation 56. — G. A... neuf mois, entré le 15 avril 1918. | ‘ Atrophique : 4.930, hyperalimenté sans troubles digestifs nets, infecté présentant des convulsions avec lymphocytose
légère du liquide céphalo-rachidien, hydro-céphalie considé-
_ rable. Wassermann négatif. Lee
Courbe de poids stationnaire pendant cinq mois, en dépit
des tâtonnements de régimés et du traitement mercuriel qui
: semble provoquer chaque fois de la diarrhée, des vomisse-
ments et de l'hypothermie. Vers le sixième mois ; l'enfant
commence à pousser ét prend 350 grammes par mois ; selles
= régulières. Bon aspect général, disparition de tous les phé-
Sr
nomènes nerveux.
Observation 79. —K. S.., trois mois, entré le 27 mai
nn.
Atrophique : 3.930, infiltré albuminurique, cachintiqe:
avec troubles digestifs peu intenses, stigmates d'hérédo-syphi-
lis ; coryza chronique, éruption de pemphigus et de papules, aspect de plaques muqueuses au niveau des lèvres, hernie ombilicale, hyperostoses pariétales. Mère ayant eu une roséole après l'accouchement traitée par le mercure éteint, à
Saint-Louis.- | À Russe : ea & Soumis au traitement mercuriel guérison complète du
.coryza et de l'éruption papuleuse, mais chute de poids pro--
gressive, cachexie de plus en plus marquée.
Mort en hypothermie.
A l’autopsie : pas de lésion tuberculeuse, foie petit.
Bu
CRRRETANIEN 81.— P.J..., six mois, entré le 11 juin 1914. Atrophique : Al 050, avec troubles digestifs, hyperalimenté
au lait de vache, présentant des stigmates nets d’hérédo-
è syphilis, foie gros ; signes de rachitisme des membres, du
thorax, de la face et du crâne, fontanelle antérieure énorme, faciès vieillot, testicules durs avec gros épididyme, Mère Syphilitique ayant eù une poussée de plaques D ‘avec roséole au septième mois de la grossesse ; traitement intensif de la syphilis maternelle ; deux avortements. Soumis
au traitementmercuriel,l'enfantprésente un poids stationnaire
pendant quinze jours. Aucune amélioration, ni dans les selles ni dans l'état général; rougeole intercurrente et mort des com- Î ” \ ‘_ plications cutanées infectieuses qu’elle à provoquées.
= Autopsie: Foie dur, petit, sclér osé, criant sous lecouteau.
Rien aux poumons. Pas de trace de tuberculose.
Observation 82. — B. À.,.. sept mois, entré le 19 juin Atrophique : 4.590, avec troubles digestifs, entré comme
atrophique alimentaire, hyperalimenté au lait de vache(r litre
- de lait pur par vingt-quatre heures), non réglé, nombreux
stigmates d’hérédo-syphilis. Prématuré a y'ant 5 frères pré-
: 'maturés tous morts, difformités craniennes, fontanelle énorme, exostoses des condyles fémoraux ; hernie ombili-
: cale, foie petit ; les selles sont décolorées.
l / | Ë 4 ; On soumet l'enfant au traitement mercuriel.* 4: $
Observation 95. F. A.:., cinq mois, entré le 10 juillet 1914. |
Atrophique : 4.640, avec troubles digestifs ; nourri au lait
de vache, non réglé. A l'examen, signes d'hérédo-syphilis en
| PR 7e TM évolution, gomme ulcérée du voile du palais ; signes de rachi-
tisme au niveau des tibias et des côtes, asymétrie cranienne,
facies vieillot, nez en lorgnette.
Traité au mercure, disparition rapide de l'ulcération, mais
TS
chute de poids continue penâant deux mois; état stationnaire
{ LE WA . « . ». ” ' pendant quatre mois, avec crises diarrhéiques fréquentes. Mort par rougeole, ayant perdu plus de 1.000 grammes
depuis son entrée. |
Observation 110. — $. C.…., cinq mois, entré le 27 sep-
tembre 1918.
. Atrophique : 4.200, hyperalimenté avec troubles digestifs, grosses selles décolorées avec stigmates craniens, thoraciques, testiculaires. Réaction Wassermann négative. Bonne hygiène alimentaire plus mercure éteint, pendant une période de deux mois, chute de poids ; puis ascension lente pendant les deux mois suivants: 380 grammes. , ,
Perte de l'aspect vieillot. Bon état général, grosses selles décolorées, puis ascension rapide (plus de 500 grammes en
un mois avec le même régime).
Observation 117. __ V. C..., trois mois et demi, entré le 26 septembre 1916. j" ;
Atrophique : 4. 200; avec OU HIeS digestifs, infiltré, stig- , mates rachitiques, large fontanelle, asymétrie, faciale. chapelet costal, mais en plus testicule ‘gauche entouré d’hydrocèle. Les nombreux régimes successifs n’amènent aucune amélioration, ni dans le poids, ni dans l'aspect des selles du malade :le mercure éteintadministré, entraîne de l’hypothermie pendant une longue période, puis dans les deux derniers mois de son séjour, le régimé ayant été changé et le mercure
Lo | !
continué, augmentation progressive de poids. Wassermann
négatif sur le liquide d'hydrocèle.
Observation 130. — C. L.:., deux mois, entré le 19 septembre 1917. L LE
1 Atrophique : 2.880. Prématuré (sept mois), infecté avec eczéma de la face et des membres supérieurs, stigmates d'hérédo-syphilis, épididyme droit gros et bosselé, testicule gauche atrophié, foie petit, poly-adénopathie ; deux fausses couches de quatre et trois mois chez la mère ; hyperalimenté à l'alimentation mixte, selles épaisses et décolorées.
Mis au traitement mercuriel ; amélioration de l'infection cutanée, mais d’abord monothermie, puis tendance à l'hypothermie et au refroidissement des extrémités; selles diar- _rhéiques obligeant à interrompre le traitement ; courbe de poids presque en plateau, légèrement descendante.
Sorti sur la demande des parents.
Observation 440: —T. NE quatorze mois, entré le 26 octobre 1917. :
| Atrophique : 7.940, sans troubles digestifs, avec hydrocéphalie, abolition des réflexes pupillaires. Quatre fausses couches chez la mère, père hydrocéphale. Wassermann négatif. ï Se |
Mis au traitement mercuriel, chute de poids pendant deux mois et demi, puis poids stationnaire malgré une coqueluche, reprise légère du poids dans la convalescence de cette coque-
luche, hydrocéphalie stationnaire.
Obse-vation 143, — R. M..., trois ans et demi, entré le 29 octobre 1917. ! dre
Atrophique : 11.240, rer (huit mois) avec anémie :
Pis
irès intense, ganglions ce tee et bronchiques, quelques
stigmates d'hérédo-syphilis ; bosses frontales trè s saillantes,
tubercules dentaires, foie petit avec circulation TAF EN
latérale, testicules durs, réflexes inégaux.
Mère tubereuleuse ; malgré la bonne hygiène alimentaire, en un mois et demi oscillations autour du poids d'entrée. Sort amélioré au point de vue général, mais ayant perdu
100 grammes sur son poids d'entrée.
Observation 147. — N. P..., dix huit. mois, entré le 7 novembre 1917. = Atrophique : 9.700, avec anémie cireuse, infection bron-
chique ct congestion du sommet, amaigrissement ‘progressit
“ A l'examen, stigmates d'hérédo- syphilis; : hydrocéphalie, tes-
ticules atrophiés et durs. Mère avec nez en lorgnelle. Gros
enfant; ce dernier pesait 4 kilogrammes à la naissance.
Wassermann négatif. AS NI Traité au tannate le mercure l'enfant présente une courbe de poids régulièrement ascendante (prend 600 grammes en
un mois et demi). Il sort de RrppEs très amélioré même au
_ point de vue de son anémie.
Rentre dans un deuxième séjour à , l'hôpital pour y subir un traitement mereuriel (mercure éteint) ; celui-ci semble moins actif que le tannate de mercure, et l'enfant ne présente qu'une augmentation de poids de 100 grammes en l'espace d un
mois; mais bon état général. ;
Observation 150. — G. L..…., deux mois, entré le:27 sep-
tembre 191 fe X
-Atrophique : 2.850, avec troubles digestifs : ; selles ait
reuses, mal digérées ; emiante à l'hypothermie. A l'examen,
éruption papuleuse au niveau des fesses et des cuisses ; mère) ayant eu un enfant mort-né à six mois, et un prématuré (sept mois), nort à la naissance. f
On met l'enfant au traitement mercuriel dès son entrée ; poids stationnaire pendant trois mois avec amélioration de Faspect général, mais l'apparition de crises diarrhéiques provoquées par le traitement mercuriel, une infection cutanée'survient: chute de poids pendant un moiset demi, depuis ascension régulière de la courbe, l'enfant sort en parfait état,
ayant repris 1 kilo pendant ces deux derniers mois (4.900 à
la sortie) ; les accidents cutanés ont disparu dès les premiers
. mois du traitement. Se Observation 152. — G. R...,dix mois,entré le 16 novembre 197. Me
Atrophique : 4.420, cachectique, infiliré avec troubles digestifs et crises convulsives, stigmates d'hérédo-syphilis ; hydrocéphalie, ‘alopécie, diffuse en clairière, nodosités eostales, festicules durs, stridor laryngé congénital. Mère ayant une kératite interstitielle datant de plusieurs années, avec Wassermann positif, traitement au tannate de mercure, mort de convulsions le lendemain. /
À l'autopsie pas de tuberculose, mais foie scléreux. À
Observation 155. — M... M.., âgé de quinze jours ; ‘entré le 29 novembre 1918. QT, À se
Atrophique : 2.900, avec troubles digestifs, nombreuses malformations congénitales, absence de la voûte palatine, déformation de (pipoes humérale, testicules gros et durs. Mère rachitique à bassin rétréci, ayant des crises
d épilepsie depuis l'age de dix-huit ans.
Mort en collapus : Autopsie : foie petit, 8o grammes.
Rate grosse.
Observation 183. — P... A..., cinq mois ; entré le 21 décembre 1913. | |
Atrophique : 4.100, avec troubles digestifs, très marqués ; diarrhée liquide et décolorée ; ancienne tendance à l'hypothermie, chute du poids, élevé au lait de vache, et
hyperalimenté. A l’examen. il n'existe plus de stigmates nets
1 dé) syphilis, mais au niveau du fémur droit partie moyenne,
‘une tuméfaction bosselée du volume d'un œuf, non douloureuse, ayant subi un développement spontané, semble net-
tement une FRouRse syphilitique ; : disparition de cette ex0s-
ose rapidement sous l'influence du mercure éteint. Mais
. poids stationnaire ; phénomènes d'hypothermie plus mar-
qués ; on est obligé d'interrompre le traitement en cinq mois et demi ; le malade revient à son poids initial. _ Rougeole,
mort par broncho- -pneumonie, avec pleurésie purulente ;
pas de trace de tuberculose, foie gros et dur. Epaississe- La
ment lardacé du fémur à droit, carié et friable.
Atrophiques : sans stigmates nets d’hérédo-syphilis
Observation 15.— M... A...,un mois ; entré le 7 mai.
4918. | à i} Atrophique : 3.370, avec troubles digestifs (selles glaireuses mal digérées): alimentation mixte; avec stigmates peu
mets d'hérédo-syphilis, testicule droit dur et bosselé, rien au
squelette, l'enfant remis au sein et au sirop de Gibert pousse
\ ie normalement. Wassermann négatif.
Observation 48. — G... A...,neuf mois ; entré le 26 mai 1916. ; ee
Atrophique : 5.600, hypothermique, cachectique hyperalimenté au lait de vache, avec troubles digestifs très marqués : vomissements, diarrhée grumeleuse et fétide. A l'examen, état spasmodique, érythème fessier, coryza persistant, pas de stigmates nets de syphilis. Deux frères morts en.
ba âges de méningite ; poids stationnaire pendant deux
mois, malgré une bonne alimentation. Pire |
Se \ Mis au mercure éteint, l'enfant prend près de 300 gram-
mes en un mois, mais on est obligé d'arrêter le iraitement
mercuriel, des troubles diarrhéiques et hypothermiques
étant survenus. E L
. Observation 80.—R..:A..., un an ét ‘demi ; entré le
28 mai 1915. ES | \
Atrophique : 8.270, cachectique très anémique, présentant |
à l'examen foie pelit avec ascite, grosse rate, crises dyspnéi-
ques avec congestion des bases : amélioration assez rapide
de l’ascite par le traitement mercuriel, mais tendance au : collapsus : on est obligé de susprendre le traitement.
Le malade sort sur sa demande.
Observation 102. — M... D.., quatre mois ; entré le 22 juillet 1914.
Atrophique : 3.920, avec troubles digestifs. hyperalimenté ; : pas de stigmates d'hérédo- -Sxphilis, Mais mère nettement syphilitique, ayant eu 4 fausses couches, puis deux enfants _ fivants après un traitement intensif. . «
PC RTE
? 222 L'enfant, traité par le calomel, présente une courbe de
poids stationnaire pendant deux mois et demi avec amélios
ration des selles et de l’état général; puis, avec le même
_ régime, une ci o progressive de 300 grammes par
mois.
Sort en Ales état.
| Observation 138. — P... L.. un an : entré le 15 octobre 1917. ; “
Atrophique: 4. 670, avec troubles digestifs, hyperalimenté au lait de vache (1 litre). Selles décolorées et grumeleuses Wassermann négatif ; stigmates peu nêts d’hérédo- syphilis;
_ néanmoins, l'enfant soumis, au iraitement méreuriel, pousse
A Net 50 grammes tous les quatre jours.
Observation or — R.. E.…, quatre mois et demi ;
_13 octobre 1916. s
Atrophique : 4.870, avec vomissements, albuminurie, infiltation des membres inférieurs. Alimentation mixte, peu de signes d'hérédo: syphilis ; ; prématuré avec A EN
Sous l'influence de la remise au sein complète. ( ‘et d’une
_ bonne hygiène alimentaire, l'enfant pousse normalement.
Revenu dans le service, étant demeuré atrophique malgré
l'alimentation. Meurt de broncho-pneumonie droite FApEu
rée, retrouvée # à l'autopsie, mais pas de tuberculose.
1e, Obecrvalion 161: T2: dd, be : entré le 17 décembre 1918. | $ Atrophique : : 4.430, ut avec troubles digestifs
par hyperalimentation ; vomissements, régurgitation, diar-
| rhée. À l'examen; quelques stigmates d'hérédo-syphilis,
bosses frontales saillantes, pâäleur cireuse, desquamation des plantes des pieds.
Soumis au mercure éteint ; amélioration des troubles digestifs, augmentation légère du poids pendant trois semainés ; puis en plateau. Le malade sort au bout de deux mois, n'ayant même pas repris 100 grammes sur son poids
d'entrée, tendance à la monothérmie, et à l'hypothermie
pendant le traitement mercuriel.
Observation 165. — J.. R.., un an et demi ;entré le
12 décembre 1917.
Atrophique : 5.900, entré pour accidents convulsifs, sans
_ raideur, sans paralysies, sans altérations du liquide céphalo-
rachidien; pas de troubles digestifs, quelques stigmates
d’hérédo-syphilis : asymétrie faciale, bosses frontales exagé-
rées, soudure de la fontanelle . Gros enfant à la naissance:
Réaction de Won Dann négative
Régime de sevrage sans traitement, l'enfant pousse très
légèrement Ce grammes en deux mois) ; quelques vomisse-
/ ments au cours de son ANR à l'hôpital.
Observation 179.|— D...G..., deux mois, entré le 26 juillet 1913.
Airophique : : 3.050 ; ; hypothermique, avec troubles digesüfs ; selles glaireuses et Pau élevé au lait de vache
depuis sa naissance, mais ne pousse pas ; peu de stigmates
d'hérédo-syphilis, incurvation rachitique des tibias, sou-.
_ dure prématurée des fontanelles.
Fausse couche chez la mère à cinq mois ; un frère prématuré; atrophique amélioré par le traitement mercuriel, mis
dans de bonnes conditions alimentaires, l'enfant pousse nor-
jd
malement ; puis chute de poids assez marquée, sous l’ influence 1 AA d'une alimentation trop abondante, réascension de la courbe, | “éd disparition de lPhypothermie, sous l'influence du traitement mercuriel- L'enfant a repris 600 grammes en deux mois, malheureusement une _coqueluche survient, emportant
| l'enfant d dans un spasme glottique.
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ER CONCLUSIONS
1° L'atrophie des nourrissons n'est qu'un syMptôme qui relève de multiples causes : tuberculose, alcoolisme, diabète, albuminurié, mais surtout de da. syphilis. ,
2° L’atrophie des hérédo-syphilitiques ne se distin-
: gue en rien des autres atrophies ; seule la connaissance du terrain sur lequel elle évolue peut conduire au diagnostic étiologique.
3 [1 faut donc rechercher minutieusement chez Venfant, les signes de syphilis évolutive, mais surtout les stigmales de l'hérédo-syphilis, puis remon- ter à la source familiale, jusqu'à la deuxième et même la troisième génération.
| 4e La réaction de Bordet-Wassermann peul rende des services émingnis pour la recherche d’hérédosyphilis latentes. Mais ses résultats ne doivent pas aller contre les. données cliniques. Il ne faut pas
davantage, sous prétexte qu'elle peut fournir des résultats erronés, en contester la valeur et considérer de ce fait tous les atrophiques comme suspects,
de: syphilis.
5 L’anatomie pathologique nous ‘montré des
lésions portant sur les glandes digestives, spécialement sur le foie et le pancréas ; ces lésions nous
jh expliquent les troubles dyspeptiques constatés au | cours de l’atrophie, sans invoquer la gastro-< -entérite
chronique.
* Mais parfois toutes ces lésions manquent ou sont si discrètes qu'il faut chercher ailleurs la véritable cause de l’atrophie. Le champ est ouvert alors à . l’étude chimique du sérum de ces nourrissons, élude encore à l’état embryonnaire, à Ja recherche _des _altérations des glandes vasculaires sanguines. Peutêtre le thymus, si développé à la naissance, joue-t-il un rôle dans cette dénutrition qu’on observe chez les ‘atrophiques. | | | |
6° En pratique, fout atrophique, alimenté normalement et bien réglé, qui ne pousse pas, doitrêtre soumis à un frailement antisy philitique.
70 Le traitement mercuriel, à notre avis, est souvent dangereux chez ces nourrissons à foie et reins insuffisants. Il détermine parfois des accidents graves d'intoxication. à
$° IL faut donc lui préférer le traitement arsénical qui nous a toujours paru très bien toléré et donne, même à faibles doses, d’excellents résultats.
9° Ce dernier traitement a l'avantage de pouvoir être employé dans les cas douteux, où la tuberculose. peul être seule en cause ou associée à la syphilis ; _le mercure est alors absolument contre-indiqué, en raison de la grande déminéralisation qu'il provoque.
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| ‘ / à Atrophique dil alimentaire : 5 mois, C... Juliette.
Régime de sevrage : bouillies.
Courbe rapidement et régulièrement ascendante (chute momentanér due à des troubles digestifs : putréfaclion des selles liée à la tres grandé clialeur).
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Atrophique hérédo- syphilitique : 1 an, KI... Roger. ;
Traité par le glucarsénobenzol hebdomadaire. — Ascension régulière de poids. Wassermann positif. <
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