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A mon Président de Thèse,
Monsieur LE Docreur LE DANTEC
Professeur de Pathologie exotique à la Facullé de Médecine da Bordeaux. Chevalier de la Légion d'honneur.
Vous m'avez accueilli pendant deux ans dans votre service et dans votre laboratoire. Vous avez bien voulu encourager et aider ce travail. Je vous en exprime toute ma reconnaissance.
AVANT-PROPOS
La mobilisation a interrompu un travail commencé dans le laboratoire de M. le professeur Le Dantec. Mais dans Le courant de la guerre actuelle, nous avons eu l’occasion d'observer des malades qui avaient respiré des gaz irritants lancés par les Allemands. Nous avons pu les suivre dans une ambulance admirablement organisée et dirigée par M. le médecin-major Moy. Ce travail est un résumé des observations que nous avons recueillies sur deux cents malades environ. [l aurait été intéressant d'apporter des résultats de laboratoire, mais le temps et les moyens nous.ont manqué. Il ne nous à pas été permis non plus de donner des statistiques ou des détails sur la composi-
- tion du masque protecteur. Nous nous bornons donc à l'étude
des symptômes, de l’évolution et du traitement des accidents produits par les gaz dits .asphyxiants.
PRÉAMBULE
Dans le cours des hostilités présentes, la guerre sur terre s’est transformée en guerre de tranchées. Incapable de chasser nos troupes de leurs abris souterrains par la seule puissance de l'artillerie, les Allemands, au mépris des lois internalionales, n'ont pas hésité à recourir à des moyens condamnés par toutes les nations civilisées, l'emploi des gaz dits asphyxiants. Mais le terme de gaz asphyxiant sert à désigner deux choses tout à fait distinctes : 1° le gaz lacrymogène produit par l'éclatement dans les tranchées ennemies d’un obus ou d’une bombe gazogène ; 2° la nappe de gaz développée dans la tranchée et portée par le vent dans les lignes ennemies.
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CHAPITRE PREMIER
Obus lacrymogène.
Le but de cette thèse est surtout d'étudier Les effets produits par la nappe de gaz. Nous ne pouvions pas cependant paraître ignorer l'obus lacrymogène et nous allons lui consacrer un petit chapitre.
L'obus lacrymogène et la nappe suffocante diffèrent totale ment tant par leur nature que par les effets produits. En général, les obus lacrymogènes lancés par les Allemands contenaient du trioxyméthylène ou ‘du tribromure de benzine. Des culots examinés par M. le pharmacien aide-major de 2° classe Moreul en fournissent la preuve.
Il est à présumer que ces corps se trouvent dans des tubes qui se brisent du fait même de l'éclatement de l'obus.
Nous eûmes l'occasion de servir dans un secteur parliculièrement visé par ce genre de projectiles et nous devons nous hâter de dire que les effets que nous constatâmes furent, en général, bénins, tant au point de vue médical qu’au point de vue militaire. |
Et ceci semble découler de deux raisons principales : 1° les gaz dégagés n'étaient pas d'une toxicité très élevée ; 2° les obus s'éparpillaient en général sur une zone relativement étendue, et la brise avait tôt fait de dissiper les vapeurs toxiques.
En tout cas, quand les hommes étaient atteints par ces gaz, ils présentaient des’ symptômes tout à fait différents, suivant que la zone d’éclatement était éloignée ou rapprochée.
À vrai dire, on n’assislait à des phénomènes un peu sérieux que dans un rayon de 20 mètres et le plus souvent dans des
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boyaux où la ventilation se faisait mal. A distance, du picotement des yeux, du larmoiement qui durait trois à quatre heures environ, parfois un peu de conjonctivite et une céphalée légère, tels étaient les seuls faits à constater.
Au contraire, lorsque les hommes étaient pris dans la zone d'éclatement ou que les gaz avaient tendance à s’accumuler dans la tranchée, les symptômes devenaient alors un peu plus sérieux. Cependant ils ne revêtirent jamais, dans notre secteur, un caractère de réelle gravilé.
Tout d'abord, une toux quinteuse apparaissait, parfois des vomissements. Ces vomissements ne contenaient jamais de sang. Le malade présentait de l’hébétude, de la somnolence, avec une tendance à la syncope. Pas de cyanose. Peu ou pas de dyspnée.
Dans bien des cas, une révulsion énergique et quelques injections stimulantes d'éther, de caféine ou de spartéine avaient raison de ces phénomènes. De rares soldats présentèrent des symptômes pulmonaires plus sérieux qui nécessitèrent leur évacuation. Mais leur guérison, pour en être plus tardive, ne s'en produisit pas moins, et je ne crois pas que des pertes soient imputables aux obus lacrymogènes.
En réalité, cette attaque par obus lacrymogènes ne nes avoir d'autre but que de gêner les défenseurs. Mais les Allemands de la kultur, devant l'incertitude d’une victoire dans un combat loyal, devaient inventer une chose colossale, destinée, dans leur esprit, à supprimer leurs adversaires. Je veux parler de la nappe de gaz asphyxiants.
CHAPITRE II
Généralités sur la nappe de gaz asphyxiants.
Quels sont les gaz qu'emploient les Allemands? Ce sont des gaz chlorés. Et, de fait, il suffisait d'assister à l’arrivée de quel-
ques intoxiqués à l’ambulance pour ressentir cette forte odeur
de chlore qui se dégageait de leurs vêtements. Ces derniers, déposés dans un vestiaire, le transformait bientôt en une sorte de chambre chlorée où l’on n’entrait plus qu’en toussant et en pleurant. Les boutons de cuivre des vareuses apparaissaient comme bronzés. $
Nous verrons, dans le cours de ce travail, que tous les symptômes cliniques que nous observâmes s'expliquent aussi par l'intoxication chlorée.
Le chlore est d’ailleurs un gaz qui se prête merveilleusement à la besogne à laquelle on le destine. Il est très lourd, bien plus lourd que l'air. Il aura donc plutôt tendance à raser le sol. [l ne risquera pas de se disperser facilement sous la poussée d'un vent relativement faible. Et il sera aisé de prévoir déjà ses effets lorsqu'il sera envoyé en grande masse, si l’on se rappelle comme l’on était incommodé pour quelques vapeurs de chlore qu’on laissait imprudemment se dégager dans un laboratoire.
La simplicité de fabrication du chlore devait aussi retenir l'attention des chimistes allemands. Pour l'obtenir, il suffit en effet, soit de faire agir de l'acide sulfurique sur du sel marin, soit de faire agir de l'acide chlorhydrique ou sulfurique sur du chlorure de chaux. Cette facilité de préparation avait même donné cours à l'hypothèse de la fabrication instantanée sur le
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champ de bataille. Il semble cependant qu'il n’en est rien, bien au contraire. Les Allemands n'ont-ils pas mobilisé toutes leurs industries de parfums pour la fabrication des gaz? Ce chlore, comment les Allemands le transportent-ils au front ? Nous ne pouvons guère émettre que des hypothèses à ce sujet comme en ce qui touche l'installation à laquelle les Allemands . procèdent pour envoyer leurs gaz. Ont-ils de nombreux récipients analogues aux obus d'oxygène, ou des réservoirs alimentant tout un secteur par un système de canalisations? Ils usent peut-être des deux procédés à la fois. En tous cas, ils ont tout un personnel spécialisé dans le maniement des gaz; personnel qui, au dire des prisonniers, serait recruté parmi les mauvais soldats, ou ceux ayant encouru dés punitions graves. [l se peut également que, sur notre front, des Russes qui étaient couramment employés à la défense des tranchées, aient été obligés de concourir à celte organisation.
Quoi qu'il en soit, dès que tout est prêt pour une attaque, les Allemands vont choisir leur moment. Ils ont installé dans chaque armée un service de météorologie qui les renseigne exactement sur les conditions atmosphériques.
Deux conditions leur sont essentielles : 1° un vent favorable et 2° un temps brumeux.
Par vent favorable, il ne faut pas entendre simplement un vent soufflant dans la direction de l'ennemi. Il faut que ce soit encore un vent plutôt faible, qui ne risquera pas de bouleverser la nappe et de la dissiper. Les Allemands recherchent aussi un temps brumeux. La brume à l'énorme avantage de masquer, du moins en partie, la vague au moment de sa formation. Elle contribue en outre à la rendre plus dense et plus rasante. « La brume rabat la fumée ». Elle sert en outre de véhicule au chlore, dont une minime partie seulement se transforme en acide chlorhydrique. 11 n'en serait pas de même avec un temps pluvieux, car alors la transformation serait presque totale.
En outre, les Allemands choisissent en général des secteurs où la pente des terrains descend vers l'ennemi, et ceci se comprend facilement puisque le chlore tend à descendre de par sa
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densité elle-même. Ces conditions étant réunies, ils procèdent à l’envoi dés gaz.
À ce moment, à quelques mètres de la tranchée allemande, s'élève un nuage jaune-verdâtre de 3 à 4 mètres de hauteur. Ce nuage n'est pas uniforme, mais semble plutôt formé de volutes Qui paraissent s’avancer en roulant les unes sur les autres. Leur vitesse, fonction du vent, fonction également de la pression qui leur a donné naissance, est supérieure à la vitesse d’un homme au pas gymnastique.
Des cavaliers ont raconté avoir été obligés de mettre leur cheval au galop pour échapper à la vague. L'odeur du chlore se répand au loin et le gaz fait sentir ses effets, quoique bien atténués, à une assez grande distance.
Dans un village à huit kilomètres, les hommes élaient incommodés par le chlore et éprouvaient même du larmoïement. Les chrysanthèmes (19 octobre), pleins de vie le matin, pâlirent sur leur tige et se desséchèrent.
Des témoins dignes de foi affirmèrent avoir senti une odeur chlorée à quinze kilomètres environ du point d'émission. Le chlore semble d’ailleurs imprégner à tel point les objets que son odeur persiste longtemps après son passage, pendant sept à huit jours au moins. La durée de passage des'gaz fut de dix minutes environ dans les deux attaques de Champagne des 19 et 27 octobre en deux ou trois vagues successives.
Certains, parlant de l'attaque de Langemarck par les gaz asphyxiants, prétendaient que l’arrivée de la vague était signalée par un petit sifflement caractéristique. Ce fait n’a pas été constaté sur notre front. Il est juste de signaler que les tranchées étaient séparées par une assez grande dislance, et que, dès lors, le bruit du gaz au sortir de ses récipients ait pu passer ina-
-perçu.
Telles sont, de façon succincte, les généralités concernant la préparation et l’exéculion d'une attaque par les gaz asphyxiants. Nous allons maintenant étudier les symplômes de l’intoxication chlorée, en nous basant sur l'observation de près de quatre cents intoxiqués.
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CHAPITRE III
L’intoxication chlorée.
Le chlore est un gaz toxique et irrespirable.
Dès qu'il pénètre dans l'organisme, il y produit des désordres variables suivant la quantité qui est absorbée. Aussi distinguerons-nous dans notre étude la forme légère de l'intoxication, la forme grave et enfin la forme mortelle.
Nous allons d’abord étudier l'intoxication chlorée à forme atténuée. Nous citerons une observation prise au hasard parmi les cas d'intoxication légère, ces observations étant presque toutes superposables.
OBSERVATION Î
G. L..., 43 ans, mitrailleur au ...° territorial. Ce soldat raconte les faits suivants : Le 19 octobre, vers sept heures du malin, je venais de prendre mon service à la mitrailleuse, lorsque
je vis s'élever de la tranchée allemande un nuage jaune-verdâtre.
En même temps, je ressentais une vive odeur de chlore. J’ajustais
-immédiatement mon masque et mes lunettes et je restais à mon
poste, guettant la sortie des Allemands. Au bout de sept à huit minutes, je me mis à tousser et j'éprouvais une sensation de picotement de la gorge. Ma respiration s’accéléra et devint plus pénible, ce qui m'obligea à être évacué sur l’arrière.
A son arrivée à l’'ambulance, on note de la congestion du visage, une dyspnée légère et un pouls accéléré.
L'examen de l'appareil pulmonaire ne présente rien de particulier à la percussion.
LANDES
A l’auscultation, on entend, en avant et en arrière, sur toute. l'étendue des poumons, des runcus et des râles sibilants. L’expectoration est nulle.
Appareil digestif. — Anorexie. Soif vive. La langue est saburrale. Pas de vomissements. Pas de douleurs. Pas de selles diarrhéiques.
Rien du côté des autres appareils. Le pouls est à 90. Cependant le malade signale une vive céphalée sus-orbitaire.
19 octobre : A son arrivée, on applique des ventouses scarifiées et. on administre 1 gramme de poudre d'ipéca. On pratique des inhalations prolongées d'oxygène et on injecte 5 cc. d'huile camphrée.,
Le 20, le malade absorbe 0 gr. 50 de poudre d’ipéca. On continue les inhalations d'oxygène et les injections stimulantes.
Le 21, la respiration a repris son rythme régulier, mais les signes de bronchite persistent. Ipéca, 0 gr. 50.
Le 25, le malade est tout à fait remis et le 28, il rejoint son corps.
Tel est le tableau clinique que présentent les intoxiqués légers. On voit qu'il s’agit surtout et presque uniquement d’une trachéo-. bronchite légère, qui s'améliore rapidement avec le traitement et qui permet au malade de reprendre son service à bref délai. Cette forme ne se rencontrait que chez des soldats qui avaient respiré des quantités négligeables de chlore, soit qu'ils eussent tardé à mettre leurs masques, soit que le chlore ait pu légèrement filtrer à travers leur masque, comme nous aurons à nous en occuper plus loin.
CHAPITRE IV
Intoxication grave.
Tout autre est le tableau de l’intoxication grave. Le malade arrive avec un facies cyanosé, presque violet. Le visage, où ruisselle la sueur, exprime une sensation d'angoisse extraordinaire : l'œil est anxieux, cerclé de noir; les narines battent violemment. La bouche, entr'ouverte, s’encombre parfois d’une mousse sanglante rejetée par la toux. La dyspnée est intense, les mouvements respiratoires atteignant le nombre de 40 à 50 par minute.
Le malade marche péniblement, courbé en deux, appuyant les mains sur les côtés du thorax. Il s'arrête, s’adosse à un mur, s’assied ou se met à genoux, s'accroche au premier obstacle venu. Il essaie en vain de trouver une position qui lui permette de régulariser une respiration qui s’affole d'autant plus qu'il se déplace dans un va-et-vient continuel. Vient-on à le conduire ou à le transporter dans une salle? Aussitôt, il s’élance au dehors ou demande instamment qu'on ouvre portes et fenêtres. Une toux saccadée l’agite constamment et lui arrache des plaintes par la douleur qu’elle provoque au niveau des espaces intercostaux. Sa respiration s'accélère de plus en plus et le bruit de ses poumons haletants ne s’interrompt que pour un cri suppliant : « De l'air, de l'air ».
Tel est l'aspect d’un intoxiqué grave à son entrée ; procédons à son examen détaillé et voyons les symptômes qu'il présente.
Appareil pulmonaire. — La sonorité est exagérée dans toute l'étendue des poumons. A l’auscultation, l'oreille perçoit un véritable tumulte pulmonaire. Aux runcus et aux sibilances se
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mêlent de nombreux râles sous-crépitants, l'ensemble donnant l'impression du bruit de tempête classique. La cyanose est intense, les lèvres, les pommettes sont bleuâtres.
L’expectoration spumeuse, aérée et sanguinolente est d’une abondance extrême. En quelques minutes le malade remplit son crachoir. La dyspnée est considérable. Les malades sont tous assis sur leur lit, Le tronc penché en avant, ne pouvant supporter la position horizontale. En résumé, nous avons là les signes cliniques de l’œdème pulmonaire.
Chez la plupart de nos malades, cet œdème était constitué d'emblée avec tous ses signes caractéristiques; chez d'autres, cependant, il ne sembla s’instituer que quelques heures plus tard.
Appareil digestif. — La langue est fortement saburrale, l'anorexie absolue. Par contre, la soif est vive. À chaque instant les malades demandent à boire comme pour calmer la sensation de brûlure qu'ils éprouvent à la gorge et au creux épigastrique. Mais boire leur est également pénible, car presque tous éprouvent de la douleur à la déglutition. La plupart ont, avant toute administration d’ipéca, un ou plusieurs vomissements. Ces vomissements sont à peu près dans tous les cas striés de sang. Ils sont glaireux et dégagent une forte odeur de chlore.
Nous verrons plus loin que les lésions de la muqueuse stomacale nous expliquent et cette douleur du creux épigastrique et ces vomissements sanglants.
Intestin. — Du côté de l'intestin, ce fait seul est à signaler, que tous ou presque tous les malades ont des selles diarrhéiqnes, presque liquides.
Foie. — Le foie est en général douloureux. Cette douleur, qui peut être spontanée, est assez vive quand on la provoque par la palpation. Nous n'avons jamais constaté d'ictère chez nos malades. Cependant d’autres observateurs en ont signalé plusieurs cas, et nous verrons que les lésions du foie suffisent à l'expliquer amplement.
Rate. — La rate n’est pas augmentée de volume et n’est pas douloureuse.
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Appareil génito-urinaire. — La palpation des reins ne provoque pas de douleur. Les urines ne contiennent aucun pigment, ni aucun corps anormal.
La quantité d'urine émise dans les vingt-quatre heures est très diminuée, à peine 400 grammes.
Appareil circulatoire. — Le pouls est très rapide, mal frappé, intermittent. Le cœur semble légèrement augmenté de volume: augmentation qui se porte sur le ventricule droit. La pointe est en général abaissée et déplacée vers le sternum.
Du côté de l'appareil moteur, il n'y a rien à signaler; rien non plus du côté de la sensibilité. Pas de modifications de l’état de la pupille, ni des réflexes.
Cependant les malades éprouvent en général une vive céphalée sus-orbitaire,
La température varie de 37°5 à 38°5, mais elle dépasse rarement cette limite pendant la période des accidents aigus.
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CHAPITRE V
Évolutions et complications.
Tels étaient les symptômes généraux de l’intoxication grave, mais l’évolution était loin d'être La même pour tous les malades. Elle différait tantôt par le début, tantôt par la terminaison.
A. Par le début. — Beaucoup et même la plupart:de nos malades arrivaient avec un œdème constitué, avec tous les signes caractéristiques de dyspnée, de cyanose et d’expectoration. Chez d’autres, au contraire, les phénomènes pulmonaires’semblaient être plus lents à s'installer et on ne trouvait def prime abord à l’auscultation que quelques râles de bronchite disséminés. Puis au bout de trois à quatre heures, c'est-à-dire au moins cinq à six heures après l'émission des gaz, l'œdème pulmonaire éclatait brusquement.
B. Par la terminaison. — Malgré des accidents du début tragiques, certains malades étaient rapidement guéris, et l’évolution ne dépassait pas sept à huit jours. Ceux-ci échappaient en général aux complicalions, et c'étaient surtout des sujets jeunes et vigoureux. Pour d’autres, les accidents trainaient en longueur, quinze, vingt, trente jours. Îls payaient un large tribut aux complications. C’étaient surtout des territoriaux. Il ne semble pas cependant que ce fut l'âge qui devait être incriminé, mais plutôt l’état pulmonaire antérieur. |
Beaucoup d’entre eux, en effet, avaient, avant les gaz, présenté soit de nombreuses bronchites, soit des signes d’emphysème pulmonaire.
Certains avaient un cœur, dont le myocarde n'avait pas conservé toute sa vigueur et n'étaient pas, par conséquent, aussi
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bien armés pour triompher d'une telle alerte pulmonaire. Quoi qu'il en soit, telles étaient les diverses formes d'évolution que nous constalâmes.
A. 1° Une forme à début brusque.
2° Une forme à début retardé.
B. 1° Une forme de courte durée.
2° Une forme prolongée.
Il nous reste à nous occuper des complications. Celles-ci peuvent se diviser :
1° En complications survenant dans le cours des accidents aigus : complicalions primitives ;
2° En complications consécutives aux accidents aigus : complications tardives ou secondaires ;
3° En complications à distance.
Nous ne dirons qu'un mot des complications à distance, n'ayant pas eu l’occasion de recueillir beaucoup d'observations.
1° Complications dans le cours des accidents aigus.
Elles étaient imputables à la toux et comprenaient :
1° L'emphysème pulmonaire.
2° L'emphysème sous-cutané.
1° L’emphysème pulmonaire. — La toux coqueluchoïde violente, dont étaient agités la plupart de nos malades, dilatait à l'excès les alvéoles pulmonaires et produisait l'emphysème. La plupart des intoxiqués conserveront en effet des signes d'emphysème, ce qui expliquera leur susceptibilité pulmonaire à venir.
2 L'emphysème sous-cutané. — Parfois, les efforts de toux étaient si violents qu'ils produisaient la rupture d’une alvéole. Cette rupture ne se produisit que dans le tissu interlobulaire ou sous le feuillet viscéral de la plèvre. Nous n'observâmes pas, en effet, de pneumothorax. L'air fusait à travers le tissu conjonctif, par le hile, dans le médiastin d'abord, dans le cou ensuite, pour gagner enfin le bras et le thorax. Nous observâmes
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deux cas d’emphysème sous-cutané. Le premier soldat qui en fut atteint succomba à son œdème pulmonaire, l’autre vit son insufflation s'arrêter et guérit rapidement.
2° Complications immédiatement consécutives aux accidents aigus.
Elles s'adressent : en premier lieu, au poumon; en deuxième lieu, à l'estomac.
1° Au poumon. — Les principales complications que nous observâmes furent, par ordre de fréquence, les broncho-pneumonies, les pneumonies, la bronchite fétide; nous ne constatâmes pas de gangrène pulmonaire ni d'abcès du poumon. Cependant peut-être d'autres en ont-ils observé quelques cas. Enfin nous devons dire que la plèvre parut ne jamais présenter une réaction quelconque. Nous donnerons une observation de chacune des principales complications pulmonaires.
2° L’estomac. — Nous avons vu que dans le cours des accidents aigus, la plupart des malades présentaient de l'intolérance
_ gastrique. Chez certains, cette intolérance gastrique durait trois
à quatre jours seulement. Chez d’autres, au contraire, s'installaient des symptômes absolument superposables aux symptômes de gastrite chronique. Anorexie, éructation, renvois acides,
ballonnement du ventre, constipation. Nous en rapporterons éga-
lement des observations.
On a également signalé dans le cours des accidents aigus des cas de gangrène par embolie artérielle. Nous n’en avons pas observé.
Telles étaient les principales complications immédiates. Nous devons cependant signaler encore que la teinte subictérique des conjonctives et le facies un peu terreux de nos malades à leur sortie indiquaient que le foie avait subi l'influence de l’intoxication chlorée. Nous n’eûmes pas l’occasion de constater des cas d'insuffisance hépatique. Nous aurons cependant à signaler au chapitre de l'étude anatomo-pathologique la rapidité et la gravité des lésions hépatiques et nous ne serions pas surpris qu'on signale des cas d’ictère grave, à Ja suite de l’intoxication chlorée.
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3° Complications à distance.
En dehors des cas de catarrhe emphysémateux qui ne présentent rien de bien intéressant, nous revimes après deux mois plusieurs de nos intoxiqués pour trois raisons principales :
1° Pour des lésions cardiaques ; 2° Pour des vertiges; 3° Pour des troubles gastriques.
1° Lésions cardiaques. — Certains n'avaient pas sans doute de signes physiques bien nets à part la tachycardie accentuée et un choc brusque de la pointe. Ils éprouvaient, en tous cas, de la dyspnée d'effort. Chez d’autres, au contraire, nous trouvâmes un souffle systolique à l’appendice xyphoïde et un pouls veineux jugulaire. Nous avons rencontré une observation très nette d'insuffisance tricuspide.
2 Vertiges. — Nous avons rencontré souvent des états vertigineux. Ces états vertigineux semblent devoir être rattachés à une cause pulmonaire et être provoqués par une hyperexcitabilité du pneumogastrique et de ses centres. .
3° Troubles gastriques. — Les troubles gastriques étaient constitués par des signes de gastrite chronique chez des gens dont l'estomac avait admirablement fonctionné avant l'atteinte des gaz.
Mais nous ne nous attarderons pas sur ce chapitre des complications à distance, car nous ne disposons que d'un trop petit nombre d'observations.
CHAPITRE VI
Intoxication mortelle.
Jusqu'ici, nous n’avons étudié que la forme la plus courante de l'intoxication chlorée, celle qui, malgré sa gravité, reste encore du ressort de la thérapeutique.
Mais on observe quelquefois des formes rapidement mortelles. La mort peut se produire de deux façons : 1° d’une manière foudroyante, en quelques heures; 2° d'une manière rapide, en quelques jours, quatre ou cinq au plus.
1° Forme foudroyante. — Dans cette forme, il n’y a pas d'œdème pulmonaire ou ses lésions sont à peine ébauchées. Aucun cadavre recueilli dans les tranchées n'allait contre celte règle. Ê
2° Forme rapide. — D'autre part, à côté des malades cyanosés et violemment dyspnéiques, il nous arrivait des intoxiqués’au
teint pâle. Leur nombre, d'ailleurs, était relativement restreint.
Nous devons donc distinguer deux cas, comme dans l’asphyxie par submersion, ou dans l'asphyxie des nouveau-nés :
A. Cas à facies pâle.
B. Cas à facies cyanosé.
A. Cas à facies pdle. — A l’auscultation, on ne notait pas de râles, simplement une obscurité respiratoire presque totale. L’expectoration était nulle, mais le pouls, mou et dépressible, présentait des intermittences et ne semblait être influencé par aucun stimulant.
Le malade était indifférent à ce qui se passait autour de lui,
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poussait de vagues plaintes et succombait dans un demi-coma, malgré tout traitement.
Parfois, au contraire, il retrouvait des périodes de calme et de lucidité, s'entretenait avec ceux qui l’interrogeaient, puis mourait en quelques minutes, probablement d’une syncope cardiaque.
Chez ces derniers, on ne trouvait pas non plus des lésions d'œdème pulmonaire ; nous devrons donc demander à l'anatomie pathologique de nous renseigner.
B. Cas à facies cyanosé. — Enfin il y avait des intoxiqués dont le tableau clinique à l'entrée était exactement superposable à celui de l’intoxication grave que nous avons étudiée. Rien de prime abord ne semblait devoir les désigner à la mort plutôt que leurs camarades d'à côté qui semblaient aussi touchés ; seulement un signe ne tardait pas à nous révéler la gravité de leur état. Tous les intoxiqués, nous le verrons à propos du traitement, saignaient mal, mais, chez ces derniers, la saignée restait blanche (malgré qu’on ouvrit une veine disséquée). Leur sang était poisseux et les ventouses scarifiées, elles-mêmes, n’arrivaient pas à en recueillir. Cependant les inhalations prolongées d’oxygène leur procuraient parfois un instant de calme. Ce calme n'était que passager et bientôt ils subissaient un nouvel assaut.
Ainsi la dyspnée semblait procéder chez eux par crises et à chaque nouvel accès il semblait qu'elle fut toujours plus violente, jusqu'au moment où survenait la crise finale dans laquelle le malade s'éteignait en rejetant un flot de mousse aérée et sanguinolente. Il était rare que cet état se prolongeât plus de quatre à cinq jours et, en général, la mort se produisait dans cet espace de temps. Les rares décès qui survinrent dans la suite parurent
être imputables à des complications.
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CHAPITRE VI
Anatomie pathologique.
Nous venons de voir que la mort survenait, soit par œdème pulmonaire, soit en dehors de toute lésion d'œdème. Nous fûmes donc amené à avoir recours aux nécropsies. Nous allons d’abord passer en revue les différents détails que nous rencontrâmes chez les morts par œdème pulmonaire.
Et tout d’abord, on remarque une grosse congestion des voies aériennes supérieures; congestion de la glotte; dans deux cas, nous constatâmes même un léger œdème.
La trachée représente un tube rouge encombré de glaires avec, par places, un piqueté hémorragique. Ces taches hémorragiques, qui n’avaient jamais une étendue plus grande que celle d’un grain de millet ou d’une lentille, semblent dispersées par îlots sur la surface trachéale. |
Les deux poumons sont le siège d'une grosse inflammation œdémateuse. Mis dans l’eau, ils ne surnagent pas, mais s’enfoncent d'une façon franche. À la coupe, il en ruisselle littéralement une spume séro-sanguinolente et les bronches apparaissent obstruées de mucosités et de glaires.
Le cœur est le siège d’une énorme dilatation portant principalement sur le ventricule droit. À la coupe, on constate que les cavités ventriculaires sont obstruées de gros caillots cruoriques. |
Le foie présente l'aspect du foie cardiaque. Il est de conleur muscade. À la coupe, il donne également l'impression de la surcharge graisseuse dont il est le siège. Cette rapidité des lésions hépathiques dans l’intoxication chlorée n’est pas pour
nous surprendre, si on compare ce fait à ce qui se passe dans l'intoxication phosphorée, par exemple. Ici la stéatose se produit également au bout de six à huit heures. On comprend par ces lésions hépatiques, combien l'insuffisance hépatique, allant même jusqu’à l’ictère grave, pourra par suite trouver son explication logique dans les complications de l’intoxication chlorée. Nous n'avons cependant jamais observé de ces cas.
L'eslomac est également le siège de lésions. On trouve de petites hémorragies interstitielles comme dans la trachée, et ces lésions de la:muqueuse nous expliquent les vomissements, et aussi la; douleur et la?sensation de brûlure du creux épigastrique.
Les reins sont congestlionnés. Les autres organes, et en particulier le cerveau, ne présentent rien d’anormal. Done œdème pulmonaire, dilatation du cœur, foie cardiaque, lésions de la muqueuse stomacale, telles sont les lésions que l’on rencontre eu général chez les sujets morts d’une intoxication chlorée. aiguë. |
A l’autopsie des cadavres recueillis dans les tranchées et chez les sujets morts à l’ambulance d’une façon foudroyante, on trouvait une congestion pulmonaire massive sans œdème et sans stéatose hépatique. La muqueuse gastrique présentait les mêmes lésions que dans le cas précédent. |
Par contre, le cerveau était Le siège d'une grosse congeslion. Celte congestion sous dure-mérienne apparaissait également à la coupe. Il n'y avait pas d'hémorragie ventriculaire. Nous fûmes donc amené à conclure à la mort par anoxhémie; la mort survenant avant que les lésions d'œdème aient pu se produire. .
Maintenant que nous avons étudié les symptômes de l'intoxication chlorée et donné un aperçu de son anatomie pathologique, il nous reste à dire comment on peut la traiter et aussi comment on peut l’éviter.
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CHAPITRE VII
Traitement.
Ce traitement semblait comporter trois indications principales et immédiates :
1° Lutter contre l’œdème pulmonaire ; 2° Soutenir le cœur ; 3° Suppléer à l'insuffisance de l’hématose.
1° Lutter contre l’ælème pulmonaire. — Dans ce but, nous eûmes recours à deux moyens que nous employions simultanément: |
A. La saignée générale.
B. La saignée locale.
Nous employions ces deux moyens simultanément parce que la saignée générale était rarement abondante. En effet, la vitesse de la coagulation du sang apparaissait comme étant très augmentée. Le sang se prenait en caillot au bout de cinq à six minutes seulement, alors que Le temps de coagulation normal est de treize minutes environ. De plus, la viscosité du sang était très grande. Il coulait mal.
La saignée, en tout cas, apportait à nos malades un soulagement si instantané qu'ils ne cessaient de lui attribuer leur guérison. C'était surtout dans les cas où la saignée était infructueuse que le malade voyait survenir ces crises de dypsnée successives de plus en plus violentes qui ne tardaient pas à l'emporter.
Par conséquent, ce mode de traitement semble trouver ici une
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LR AT indicalion formelle qui doit le faire rechercher d'une façon presque systématique dans les cas d'intoxication chlorée.
Mais la saignée qui allégeait le cœur et soulageait les poumons ne pouvait suffire à débarrasser complètement les voies respiratoires. Nous eûmnes recours à un expectorant qui est en même tempe purgatif, cholagogue et hypotenseur : l’ipéca.
Administré à l’entrée du malade à dose vomitive, 1 gramme à 1 gr. 50, nous le donnions ensuite systématiquement à dose nauséeuse, 0 gr. 50 par jour pendant cinq à six jours. En outre de ses propriétés éméto-calartiques, on pouvait d’ailleurs attribuer à l'ipéca un rôle mécanique. Par les vomissements ou les nausées qu'il déterminait, il provoquait une contraction du diaphragme et des intercostaux qui tendait à exprimer le poumon et à le débarrasser des mucosités qui l’'encombraient, comme la main exprime une éponge pour chasser l’eau qu'elle renferme. Devant les bons résultats que l’ipéca sembla nous donner, un de nos camarades, le docteur Lettry, eut l'idée d'employer le chlorhydrate d'émétine à quatre centigrammes par centimètre cube. Nous n'eûmes pas l’occasion d'expérimenter ce (raitement.
2° Soutenir le cœur el le système nerveux. — Ce qui frappait chez les intoxiqués c'était la rapide défaillance du pouls. Nous avons vu en outre qu'ils étaient habituellement somnolents, et que, dans certains cas, le gros danger résidait dans la paresse du bulbe. Il fallait donc soutenir le cœur et donner un coup de fouet au système nerveux. Nous avons essayé d'atteindre ce résultat par plusieurs médications, principalement par deux moyens :
4° Les DU hypodermiques d'huile camphrée à dose massive (10 cc.) à 20 p. 100;
2° Les injections de siltéte de strychnine.
Le camphre, préconisé par Huchard dans l'œdème pulmonaire, présente le double avantage de parer à l'atonie du myocarde et aussi d'être un excilant nerveux. Aussi l’employionsnous sous forme d'huile camphrée à dose massive d’une façon systémalique (10 cc.).
Nous avions recours également comme stimulant nerveux au sulfate de strychnine.
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Nous avons employé la solution suivante :
Sulfate de strychnine.......... 0 005 mill.
Eau distillée de laurier-cerise.. 2 gr.
Faudel ere Ernie 8 gr.
De cette solution, nous injections quatre seringues de Pravaz dans les vingt-quatre heures.
Nous avions parfois recours encore au sulfate de spartéine, à la caféine et surtout à l’éther qui, en même temps qu'un excitant cardiaque, est un anti-dyspnéique par son action sur le centre respiratoire,
Eu troisième lieu, nous devions suppléer à l'insuffisance de
l'hématose. Nous essayâmes d’abord les injections sous-cutanées
d'oxygène, concurremment avec des injections hypodermiques d'eau oxygénée.
Nous injections jusqu'à sept à huit litres d'oxygène sans obteuir le résultat que nous cherchions.
Nous nous bornâmes donc à des inhalations prolongées d'oxygène. Ces inhalations d'oxygène, faites d'abord en mettant directement le tube du ballon de caoutchouc dans la bouche du malade, présentaient l'inconvénient de disperser beaucoup de gaz.
Nous adaptâämes donc à chaque ballon un entonnoir qu'on renversait sur le visage du malade.
De cette façon, la plus grande partie du gaz concourait au résultat qu’on voulait obtenir. |
C'est certainement le traitement qui, avec la saignée, était accueilli avec le plus de faveur par les malades, car c'est celui qui contribuait le mieux à les soulager. Les ballons, grâce au dévouement des infirmiers, ne manquaient jamais sur les lits, de telle façon que les malades en avaient à leur disposition d'une manière presque constante.
Telles étaient les indications les plus urgentes auxquelles il fallait parer.
On agissait contre la toux violente des intoxiqués en maintenant dans teur salle une atmosphère humide avec des vapeurs de menthol et d'eucalyptol. Par exemple, on versait quelques
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gouttes d'une solution alcoolique d'eucalyptol à 1 gr. pour 40 dans un récipient où se trouvait de l'eau en constante ébullition. Le menthol et l'eucalyptol présentaient un autre avantage, c'est d’être en même temps de bons antiseptiques des bronches et de et de s'opposer ainsi, dans une certaine mesure, aux complications pulmonaires tardives. re
Comme alimentation, l’intoxiqué ne s'accommodait guère que du régime lacté exclusif; mais, pour éviter le vomissement, il fallait l’administrer par petites doses successives. Il contribuait au lavage des reins congestionnés et augmentait la diurèse.
Tel était le traitement que nous avons fait suivre à nos intoxiqués. Il nous a donné d’heureux résultats et, à l’occasion, nous _ n'hésiterions pas à l'appliquer de nouveau.
Des discussions un peu académiques se sont élevées pour ou contre l’administration de l’atropine ou de la pilocarpine. Il ne semble pas que l'heure soit aux hésitations quand on se trouve au milieu d’un grand nombre d'intoxiqués. Le mieux est de recourir aux médicaments qui ont fait leurs preuves et dont l'efficacité est unanimement reconnue.
Une fois les accidents aigus conjurés, l’élat d’anémie de nos malades les désignait particulièrement pour un séjour dans les villes du Midi. On les évacua donc dans le sud de la France. Ils y furent soumis à un traitement tonique qui les mettait dans les meilleures conditions possibles pour achever leur convalescence.
CHAPITRE IX
Conseils en cas d’attaque.
Nous ne nous étendrons pas sur la forme et la nature du
masque actuel. Disons seulement que de grands progrès ont été
réalisés.
Chaque homme est pourvu d’un masque et de lunettes destinés
- à le protéger efficacement contre les gaz. En outre, le comman-
dement a prévu un certain nombre de mesures destinées à détruire la vague et qui s’accomplissent automatiquement. L'homme n'a donc, dans tous les cas, qu’à observer une discipline personnelle :
1° Il faut bien ajuster son masque ; 2 Il ne faut jamais courir; 3° Il faut évacuer les abris.
1° IL faut bien ajuster son masque. — Dès que la vague est signalée ou que le chlore décèle son approche, il faut mettre son masque sans précipitation. Tout le soin doit consister à l'appliquer hermétiquement sur la figure dont il doit épouser tous les contours. Cependant, malgré toutes les précautions prises, si le passage des gaz persiste, il se peut que du chlore pénètre dans les voies respiratoires. Ge fait est signalé Ms l'apparition d’une toux quinteuse.
Ce fait peut s'expliquer de la façon suivante : Le masque destiné à neutraliser le chlore sert en somme de surface filtrante sur la bouche et le nez. Mais il peut arriver bientôt que la neutralisation ne soit plus complète à cause de la saturation du liquide protecteur. Il suffira, dans ce cas, de déplacer légère-
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ment le masque devant la figure pour changer la surface filtrante et éviter ainsi les accidents à venir. La toux, si elle persiste, sera presque instantanément calmée par quelques inhalations d’ammoniaque qui forme du chlorure d’ammonium.
2 Il ne faut jamais courir. — Certains, appelés par leur service à l'arrière, peuvent être tentés de courir pour devancer la vague. Or la vitesse de la vague est supérieure à la vilesse d’un homme au pas gymnastique. Elle rattrapera donc presque sûrement ceux qui fuient devant elle. Elle les saisira en plein désordre respiraloire. À ce moment, la respiration sera tellement gênée par le masque que l’homme sera porté à le soulever pour donner accès à l'air qui lui manque. Dès lors, le chlore inhalé à doses massives par une respiration accélérée foudroiïera l’imprudent sur place. Il ne faut donc jamais courir sous aucun prétexte.
3° Il faut évacuer les abris. — Certains, immédiatement après avoir entendu l'alerte des gaz, peuvent être tentés de chercher un refuge dans les abris. [ls imitent en cela la tactique de l'autruche. Le chlore envahit, en effet, tous les abris et les transforme en de véritables chambres chlorées.
Donc rester à son poste, muni de son masque en dehors des abris, tel est en somme le meilleur moyen pour éviter l’intoxication chlorée. Si l'on ajoute à cette discipline personnelle la parfaile exécution des consignes générales prévues par le commandement, on peut êlre certain que les effets des gaz tendront à être nuls, et que les Allemands en seront une fois de plus pour leurs frais. ge
Ils n’ajouteront qu'une infamie de plus à leur cause désormais au ban de la civilisation.
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OBSERVATIONS
Avant de commencer la publication des observations, il faut que nous disions que, les symplômes.étant souvent superposables, nous nous sommes surtout attaché à montrer le début parfois différent et aussi l’évolution. Nous donnons donc une douzaine d'observations dont chacune signale un fait différent, soit dans le début, soit dans l'évolution et qui est l'observation type à laquelle se rattache une catégorie de malades plus ou moins nombreuse.
OBSERVATION II
Cas d'intoxication grave suivi de guérison incomplète.
D. J., 32 ans, brancardier au ...° Infanterie, homme robusté (pas de maladies antérieures.
Entre à l’ambulance le 19 octobre, se plaignant d'une gêne respiratoire et d’une toux douloureuse. La respiration un peu rapide n’est pas dyspnéique. Il raconte qu'au moment de l'attaque des gaz du matin, il s’est démuni volontairement de son masque pour en pourvoir un sergent qui en manquait. Il est allé en chercher un autre pour lui-même à environ 200 mètres, respirant du chlore sur le trajet; quelques instants après, il fut très gèné pour respirer, fut secoué d’une toux douloureuse et dut être évacué.
À son arrivée, il se déclare surtout très fatigué. Le visage n’est pas cyanosé mais simplement congestionné. La respiration est accélérée, mais il n’y à pas d’expectoration, un vomissement sanglant est à noter. L'auscultation ne révèle à ce moment que de gros râles sibi-
lants et ronflants.
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Cependant deux heures après environ, la dyspnée s’installe, devenant à chaque instant plus pénible. Le malade suffoque, son visage se cyanose, le pouls devient petit et rapide. Le malade est angoissé et demande de l'air. La toux fréquente arrache des plaintes. L’expectoration est spumeuse et sanglante. L’auscultation démontre à ce moment là l'existence aux deux bases de râles fin sous-crépitants, qui semblent rapidement envahir tout le territoire pulmonaire. L'æœdème s’est donc constilué, mais alors que chez presque tous nos malades il était déjà installé, il semble que dans ce cas particulier il ait mis quelques heures à apparaître. |
En même temps le malade signale de vives douleurs thoraciques s'exaspérant par la toux et une sensation de brûlure au creux épigastrique. La langue estsaburrale, l'anorexie complète; par contre, la soif est vive. Le malade a eu un vomissement en notre présence, vomissement qui contenait des stries sanglantes. Il a eu une selle liquide. La palpation du foie est douloureuse.
La matité cardiaque ne semble pas augmentée, il n'y a pas de souffle.
Rien du côté du système génito-urinaire. Du côté du système nerveux, On ne nole pas de modifications de la pupille, mais une vive céphalée sus-orbitaire et un état d'asthénie presque absolue, qui rend le malade indifférent à ce qui se passe autour de lui.
Une analyse sommaire des urines émises ne révèle rien de particulier.
La température est de 382.
On pratique immédiatement une saignée qui ne donne que 150 grammes de sang environ. On applique des ventouses scarifiées en arrière. On donne 1 gramme de poudre d’i ipéca. On fait des inhalations prolongées d'oxygène et une injection de 10 cc. d'huile camphrée à 20 p. 100. De trois heures en trois heures, on alternera des injections de sulfate de strychnine (1 cc. d’une solution à 5 milligrammes pour 10) des injections d'éther et de caféine,
Sous l'influence de ce traitement, le malade dit éprouver un léger soulagement. La congestion reste intense et la dyspnée vive.
Le 20 octobre : T. 37,8 m., 38,3 s. Les symptômes, quoique un peu atténués, restent inquiétants. Il n'y a qu'une faible rémission
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dans la dyspnée. La cyanose existe toujours. On fait des inhalations d'oxygène presque ininterrompues et des injections stimulantes toutes les trois heures. On continue la révulsion.
Le 21, T. 38° m., 38,6 s. Expectoration toujours abondante avec quelques traces de sang. Dyspnée, cyanose. On applique des ventouses scarifiées en avant et en arrière. On continue les inhalations d'oxygène et les injections stimulantes. Mais la dyspnée et la cyanose ne cèdent que le 2%. À ce moment, le malade est toujours secoué
d'une toux douloureuse, mais à l’auscultation on n'entend plus que
de gros râles sonores.
Le 25 octobre : Le malade, qui n'a pu prendre aucune nourriture, commence à s’alimenter avec du lait, mais il est obligé de l'absorber à petites doses, sous peine de le rejeter immédiatement.
Cette intolérance gastrique persiste jusqu'au 29.
Le 30 octobre : Le malade est dans un état de maigreur extrême. La respiration est plus calme, mais elle reste accélérée. A la cyanose a succédé une pâleur un peu terreuse, subictérique.
Le 5 novembre : T. 37° m., 37,8 s. À l’auscultation, on entend sur toute la hauteur des poumons une inspiration humée et une expiration sifflante. Quelques sibilances. L'asthénie reste très prononcée.
Le 6 novembre : On évacue le malade sur l’intérieur. Il a l'aspect d'un bacillaire.
Les faits principaux à noter dans cette observation sont :
1° Un œdème pulmonaire tardif;
2° Une intolérance gastrique dans le courant du traitement, disparaissant rapidement;
3° Un état de.fatigue extrême et la persistance d’une sorte de catarrhe emphysémateux au bout de vingt jours de traitement environ. Dans le courant des accidents aigus, la température n’a jamais atteint 39°, mais a été toujours sensiblement supérieure d’un degré à la normale.
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OBSERVATION III
e Intoxication par les gaz. Mort rapide.
M. T..., 39 ans (27 oct.).
À son entrée, nous sommes frappé de l'aspect que présente ce malade. Tout chez lui contraste avec ce que nous avons observé chez les autres. |
Le visage est pâle. La dyspnée est moins vive, l’expectoration est nulle.
La percussion accuse une diminution de la sonorité, et à l’auscultalion on note une obscurité respiratoire des deux côtés. Pas de râles fins.
Le pouls est petit et rapide, il bat à 120.
Le malade a l'aspect lassé, il est inquiet et va à droite et à gauche dans la salle, Lout en causant cependant à ceux qui l'interrogent. Il raconte les événements de la matinée; puis, tout à coup, il se sent mal; la dyspnée s'accentue. On intervient énergiquement par une révulsion scarifiée et des injections slimulantes, inhalations d'oxygène et injections sous-cutanées d'oxygène.
L'angoisse reste extrême, le malade demande de l'air et meurt tandis qu'on lui apporte un nouveau ballon.
À l’autopsie : Congestion intense des poumons sans lésions d'œdème. Par contre, le cerveau est le siège d'une congestion intense. Piqueté hémorragique du tissu encéphalique. Pas d’hémorragie ventriculaire.
X..., 42 ans
Arrive à l'ambulance pâle et angoissé.
La dyspnée exisle, mais n’est pas très vive.
Le pouls est mou et rapide.
Le malade demande qu'on s'occupe de ses camarades qu'il consi-
dère plus atteints que lui. Il s'approche du poële et cause à ses
voisins.
Tout à coup, il s’affaisse. On le met sur un lit voisin et il ne tarde pas à rendre le dernier soupir. pe
À l’aulopsie : Congestion des voies respiratoires, sans œdème pulmonaire. Grosse congestion cérébrale. L'encéphale est rose et présente par places un piqueté hémorragique. Il n'y à pas d'hémorragie ventriculaire. Les lésions de la muqueuse stomacale se retrouvent ici. Le cœur ne présente pas de caillots et n’est pas dilaté.
X..., 32 ans (19 octobre
Entre à l’ambulance présentant une cyanose du visage intense. Les lèvres sont violacées et encombrées d'une spume sanguinolente qu'une toux violente et incessante expulse. La dyspnée est intense. Le malade est assis sur son lit demandant de l'air. L'auscultation révèle une pluie de râles sous-crépitants, éclatant sous l'oreille, sur toute l'étendue des deux poumons. Le pouls est petit el rapide (100 pulsations par minute). L'expectoration est aérée et striée de sang. î
On pratique immédiatement la saignée générale (250 cc.). On fait des injections stimulantes et des inhalations d'oxygène. On injecte également de l'oxygène sous la peau.
Sous l'influence de ce traitement, la respiration se régularise et le malade retrouve un peu de calme.
Cette accalmie dure environ une demi-heure; mais bientôt la respiration s'accélère, le malade asphyxie.
On fait alors des ventouses scarifiées en avant et en arrière. Nouvelle accalmie de vingt minutes; mais les phénomènes reprennent alors avec plus de violence et le malade meurt la bouche encombrée d'une écume sanguinolente.
OBSERVATION VI
Œdème pulmonaire suraigu. Mort.
D: -9021anes 4
Arrive le 19 octobre violemment dyspnéique. La cyanose du visage est intense. Le facies est angoissé. Le malade tire et la sueur ruisselle sur son front. La toux incessante et violente expulse des crachats aérés et sanguinolents. Indifférence complète du malade à ce qui se passe autour de lui.
On Lente une saignée générale et on applique des ventouses scarifiées. On n'obtient que quelques gouttes d’un sang noir et visqueux. Injection sous-cutanée d'oxygène; inhalations d'oxygène. Injections slimulantes. Tout est mis en œuvre mais le malade meurt sans avoir repris Connaissance trois heures après son entrée.
À laulopsie : Lésions caractéristiques d'œdème pulmonaire. Piqueté hémorragique de la trachée. Le poumon ne surnage pas. Il est le siège d'une grosse congestion el, à la coupe, il en ruisselle une sérosité sanglante. Le cœur flasque s'étale sur la table, couleur feuille morte. Il présente de nombreux caillots. Le foie présente une teinte Jaunâtre. Rien au cerveau. La muqueuse gastrique présente un piqueté hémorragique. Le malade semble done avoir te à un œdème pulmonaire suraigu.
OBSERVATION VII
Intoxication chlorée. Guérison rapide.
M. J..., 23 ans. Constitution robuste.
Entre à l'ambulance le 27 octobre. À son entrée, présente des symptômes aussi graves que ceux du malade qui fait l'objet de l'observation précédente.
Dyspnée considérable avec tirage. Visage angoissé: Cyanose très prononcée. Expectoration mousseuse et signes d'œdème pulmonaire, Cependant nous devions assister à une évolution toute différente,
Te PV
Immédiatement après la saignée, qui a été abondante (350 cc.), le malade se sent soulagé. La dyspnée est moins vive. On institue le traitement ordinaire. Inhalations d'oxygène. Ipéca à dose vomitive. Huile camphrée à dose massive.
LCoi0r L'aspect du malade a totalement changé. La respiration reste rapide sans plus 235 respirations par minute, au lieu de 50.
L'expectoration ne présente: plus de sang, mais est devenue verdâtre. A l’auscultation, on entend encore des runcus et des râles disséminés.
Le malade commence à s'alimenter avec du lait. Il n’a pas d'intolérance gastrique.
Le 4 novembre : Le malade se dit complètement guéri. A l’auscul-
tion, on ne note plus qu'une inspiration rude et quelques sibilances
expiratoires.
La toux reste fréquente et coqueluchoïde. La respiration est calme.
+ Ce qui frappe dans cette observation, c’est la rapidité avec laquelle les symptômes aigus sont atténués laissant après eux de l’asthénie et des signes de bronchite emphysémateuse.
OBsERvATION VIII
- Cas d'intoxication grave suivi de pneumonie double.
P. G..., 22 ans.
Entre à l'ambulance,fle 27 octobre, à huit heures du soir. Venait d'être relevé de la garde et s'endormait dans son abri quand retentit le cri : Voilà les gaz.
Mal réveillé, il ne trouve pas aussitôt son masque et respire du chlore qui envahit l'abri. Il parvient à adapter son masqne, mais respire difficilement, malgré qu'il soit sorti immédiatement de son abri et qu'il respire presque à même la flamme d’un grand feu qui vient d'être allumé. Sa dyspnée augmente rapidement et il doit être évacué.
À son arrivée, on constate une cyanose intense, les lèvres sont
pes
violettes. La dyspnée est extrême et est encore rendue plus pénible par une toux incessante et violente. Le visage est angoissé, couvert de sueur. Le pouls est rapide et mal frappé. L'expectoration mousseuse, aérée, présente des stlries sanglantes.
À l'auscultation, on entend un véritable bruit de tempête : Nombreuses sibilances, nombreux runcus et aussi râles fins sous-crépitants. Ceux-ci, d'abord limités aux bases, semblent envahir le poumon pelit à pelit.
Le malade signale une forte angoïsse précordiale. La matité cardiaque semble légèrement augmentée. Pas de souffles.
Appareil digestif, — Anorexie. Soif vive. La langue est saburrale. Le malade raconte avoir eu deux vomissements. Il a chaque fois constaté que ces vomissements contenaient du sang. Il accuse d’ailleurs une sensation de brûlure à la gorge et au creux épigastrique.
Le foie est légèrement douloureux à la palpation; il n'y à pas d'ictère.
Le malade a eu deux selles liquides. Rien du côté de la sensibilité ou de la motilité. Rien du côté des pupilles. Céphalée intense et indifférence presque complète du malade à tout ce qui se passe autour de lui. La température est, à l'entrée, de 38,3.
Le 27, on administre 1 gr. de poudre d'ipéca et on pratique une saignée. La saignée donne environ 100 ce. de sang. On applique ensuile des ventouses scarifiées el on fait une injection hypodermique de 10 cc. d'huile camphrée à 20 p. 100. Une heure après, on injecte 1 cc. d'une solution de strychnine à 5 milligr. pour 10. On pratiquera trois injections semblables dans les vingt-quatre heures, ainsi que trois injections de 1 cc. d’éther. On donne au malade de nombreux ballons d'oxygène.
Le 28, le malade est toujours cyanosé et dyspnéique. On applique encore des ventouses scarifiées, on donne 0 gr. 50 d'’ipéca et on reprend les injections. T. : 38° m.; 38,5 s
La cyanose et la dyspnée, ainsi que les signes pulmonaires et les signes fournis par l'expectoralion, persistent encore le 29, le 30 et le 1er novembre. On continue le traitement.
Le 2 novembre, les sibilances et les runcus semblent fournir tous les signes pulmonaires. >
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La dyspnée est moindre, la cyanose diminue. T. : 37,8 m.: 38,65.
Jusqu'au 8 novembre, peu ou pas de modifications aux signes pulmonaires. Le malade x une expecloration verdâtre, abondante, sans signes particuliers. Les joues se creusent; il maigrit à vue d'œil.
Le 8 au soir, le malade a un frisson. La température monte à 40,5. La dyspnée se réinstalle,
A l’auscultation, on note une obscurité respiratoire à la base des deux poumons. Cette zone obscure est mate et il semble qu'à sa
périphérie on percoive des râles crépitants à la fin de l'inspiration.
On prescrit : 1° des enveloppements humides chauds du thorax toutes les deux heures; 2 une polion de bodd avec 3 gr. d'acétate d'ammoniaque. On reprend les injections d'huile camphrée à dose massive, de même que les injections de sulfate de strychnine et d’éther.
Le 9, expectoralion épaisse, sanguinolente, couleur abricot. A l’auscultation, on entend, à la partie moyenne des deux poumons, un souffle tubaire et des râles crépitants, fins, inspiratoires. Le malade fait une pneumonie double. T. : 38,8 m.; 40,4S
Le 140, T. : 39,1 m.: 40,25.
Le 16 au matin, la température tombe à 36,3.
Le malade a eu une polyurie intense.
Les poumons restent obscurs à la base.
La température ne monte pas au-dessus de la normale jusqu’au 20 novembre.
Le 20 novembre, T. soir : 38,3. L’auscultation nous révèle des signes cavitaires aux bases. Souffle caverneux, gargouillement, pectoriloquie aphone.
L'expectoration est jaune-verdâtre et se présente sous forme de gros crachats épais et adhérents. Le malade fait de la pneumonie chronique. La température s'élève chaque soir.
Le 1° décembre, on l’'évacue sur l'intérieur.
Ce malade resta le dernier représentant des intoxiqués à l’ambulance. Il avait présenté une forme d'intoxication grave et une pneumonie double qui avait tourné à la pneumonie chronique. Ceci explique l'état d'anémie extrême, presque cachec-
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tique, dans lequel il se trouvait à sa sortie et qui dut nécessiter encore de longs soins. Nous n'avons pu nous procurer de ses
nouvelles.
OBSERVATION IX
Forme d'intoxication prolongée, compliquée de broncho-pneumonie. Terminaison fatale.
BJ 2981ans.
Entre à l'ambulance le 19 octobre. Surpris par l'alerte : « Voilà les gaz », a respiré du chlore avant d'ajuster son masque. Arrive violemment dyspnéique.
Le nombre des respirations dépasse cinquante par minute. Les lèvres sont violettes, le visage est angoissé. La toux incessante et violente arrache des plaintes au malade. L'expectoration abondante est mousseuse, aérée et sanguinolente.
A l’auscultation des poumons, on entend un bruit de tempête avec de nombreux râles sous-crépitants. Il y a œdème pulmonaire. Le pouls est petit et rapide.
Le malade a eu un vomissement sanglant. L’anorexie est absolue, la soif vive. Une selle diarrhéique. Le foie est douloureux à la palpation et le malade signale une vive douleur au creux épigastrique.
Il se plaint également d'une céphalée frontale très vive. Rien du côté des autres appareils.
On pratique une saignée qui ne donne que 150 cc. de sang. On fait des ventouses scarifiées en arrière, On administre 1 gr. de poudre d’ipéca. On injecte 10 cc. d'huile camphrée et on pratique des inhalations d'oxygène d’une façon presque continue.
Le 1% novembre, malgré ce traitement, les phénomènes constatés. ; ne s’amendent que d’une facon presque insensible. Le malade ne peut s’alimenter et maigrit rapidement. La dyspnée reste vive, seule la cyanose fait place à un teint terreux subictérique. L’expec- (oralion est restée abondante mais a changé de caractère et est devenue muco-purulente. L'auscultation révèle de gros râles sibilants et ronflants.
L'intolérance gastrique persiste et le malade ne peut absorber que du lait par petites doses.
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Le pouls bat à 100, mais est bien frappé.
On ne note rien du côté du cœur.
La température reste voisine de 38°.
8 novembre : Cet état bâtard persiste encore jusqu'au 8 novembre Jour où la température monte à 40°. Le malade frissonne et claque des dents. La dyspnée redevient très vive. Le malade suffoque. L'auseultation révèle de gros râles disséminés dans tous les poumons, mais aussi une zone soufflante aux bases et des zones de silence. L'expectoration reste muco-purulente mais non sanglante. Le pouls devient petit et intermittent. On prescrit des enveloppements humides chauds et on donne au malade des inhalations d'oxygène et des stimulants cardiaques (éther, huile camphrée, spartéine).
Le 11 novembre, les phénomènes évoluent rapidement, la phase de dyspnée a déjà fait place à la phase d'asphyxie. Les pommettes deviennent violettes, le visage est livide, le pouls est intermittent et le malade meurt.
À l’aulopsie : on trouve un tissu pulmonaire splénisé particulièrement aux bases, les bords sont violacés. À la coupe, on voit sourdre des gouttelettes d’un pus jaune-grisâtre. Le cœur mou et flasque s'étale sur la table et présente de nombreux caillots.
Notre malade semble avoir succombé à une broncho pneumonie aiguë qui est survenue le vingt et unième jour après l’intoxication chlorée et qui l’a emporté en trois jours. C’est surtout cette forme de complication qui nous donna des décès. Alors que les pneumonies, les bronchites fétides guérirent parfaitement, la broncho-pneumonie fut fatale dans presque tous les cas où elle se produisit.
X...: 27 ans
Entre à l'ambulance le 27 octobre 1915 présentant tous les symptômes d'une intoxication grave, avec œædème pulmonaire. Sous
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l'influence du traitement, les phénomènes aigus semblent disparaître rapidement. Le 1% novembre, à l’auscultation, on entend une inspiration rude, humée. L'expiration laisse percevoir des sibilances. L'expectoralion, de sanguinolente, est devenue muco-purulente verdâtre. La toux reste fréquente et pénible.
_ Le 15 novembre, à la visite du matin, nous fûmes ns de l'odeur fade qui se répandait autour du lit du malade. Le crachoir, plein d’une expectoration grisâtre abondante, dégageait une odeur nauséabonde. L'haleine était félide. La température était de 38,8 le matin, de 39,6 le soir. Pas de frisson. Pas de délire.
L’auscullation ne révélait que des signes de bronchite; il n'y avait pas de signes cavitaires. Les dents et la bouche du malade ne-présentaient rien de spécial. Nous portâmes donc le diagnostic de bronchite fétide.
On administra au malade des potions à l'hyposulfite de soude ; on pratiqua des inhalations mentholées et eucalyptolées.
La fétidité de l’haleine et des crachats disparut en trois jours. Le 19 novembre, les symptômes de fétidité réapparurent. Le 93, ils avaient de nouveau disparu pour ne plus se représenter.
Il semble donc que le malade ait fait un peu de nécrose de sa muqueuse pulmonaire. Il se remit parfaitement et quitta l’'ambulance ne conservant qu'un peu d’asthénie el des signes d'emphysème.
OBSERVATION XI
Cas d'intoxication grave. Œdème pulmonaire. Emphysème sous-cutané. Mort.
Entre à l'ambulance le 27 octobre. La dyspnée est violente, 48 respirations par minute. Le visage est violacé. L'expectoration est muqueuse, aérée el sanguinolente, Le pouls est pelit et incomptable. L'’auscultation donne les signes de l'œdème pulmonaire. Le malade est d’ailleurs dans un semi-coma, et reste indifférent à tout ce qui se dit ou se fait à ses côtés. De temps en temps une toux quinteuse et violente lui arrache quelques plaintes.
On tente la saignée qui reste blanche. Les ventouses scarifiées ne
donnent que quelques gouttes de sang. On fait des inhalations d'oxygène, et on en injecte sous la peau. On pratique en même temps des injections sous-culanées d'huile camphrée et d’éther. Malgré ce traitement, le tableau ne se modifie pas. La toux reste violente, coqueluchoïde. En examinant de près le malade, nous sommes frappé par l'aspect du cou qui a pris l'aspect du cou proconsulaire, La palpation pratiquée à ce niveau nous révèle une crépitalion gazeuse qui s'étend sur le thorax, en avant et en arrière, et sur toute la hauteur des bras et des avant-bras. Il n'y a pas de pneumothorax. Le malade ne tarde pas à s'éteindre six heures environ après son entrée.
L'autopsie ne nous révéla aucune ulcération des voies supérieures. Le tissu cellulaire médiastinal était iusufflé. L'emphysème souscutané devait avoir été provoqué par l'éclatement d'une alvéole dans le tissu cellulaire interlobaire. De là, l'air fusant à travers le hile, avait envahi d’abord le médiastin, puis le cou, le thorax et les bras.
Get emphysème sous-cutané n'était d’ailleurs que la complication d’un gros œdème pulmonaire qui aurait dans tous les cas emporté le
malade.
OBSERVATION XII
Intolérance gastrique et troubles dyspeptiques consécutifs à l’intoxication chlorée.
M. J..., 29 ans.
Entre à l’ambulance le 29 octobre, présentantune forme de moyenne gravité d'intoxication chlorée. Durant les accidents aigus, l'anorexie avait été absolue, Le malade avait eu à plusieurs reprises des vomissements striés de sang et la douleur était vive au creux épigastrique.
Le 24 octobre, on essaie d'alimenter le malade avec du lait, mais il le rejette aussitôt. Il ne peut l’absorber que par petites gorgées. Il n'avait jamais été malade auparavant et ses urines ne contenaient pas trace d’albumine.
Cependant le 31 octobre, l'estomac semble devenir plus tolérant. A partir du 5 novembre, le malade absorbe quelques purées et le 10, il est mis au régime commun. .
RH Re
Mais aussitôt après les repas il se plaint d’une sensation de pesanteur au creux épigastrique. Il a des renvois acides, du ballonnement du ventre et la constipation est la règle.
Il semble donc que, dans ce cas, le chlore a déterminé sur la
muqueuse stomacale des lésions de gastrite chronique.
CONCLUSIONS
[. Les Allemands ont employé dans la guerre de tranchées un nouveau moyen barbare de combattre : l'emploi des gaz dits asphyxiants, produit de la kultur.
Ces gaz comprennent deux variétés : 1° les gaz lacrymogènes; 2° les gaz irritants, Les premiers sont produits par l'éclatement d’un obus qui porte les liquides gazogènes. Ils ne font qu’effleurer les muqueuses sans les irriter profondément et ne déterminent que des trachéo-bronchites simples sans phénomènes asphyxiques.
Les gaz irritants se développent à l’état gazeux à l'ouverture de récipients ressemblant à des obus d'oxygène ou d’anhydride sulfureux liquide. Un grand nombre d'obus de ce genre sont installés le long des tranchées et donnent naissance à de
véritables volutes qui sont portées par le vent vers les lignes
ennemies.
Peut-être existe-t-il aussi à l’arrière des lignes ennemies de vastes récipients de liquide gazogène. Celui-ci, amené aux tranchées par un réseau de canalisations, peut aboutir à des appareils de projection.
Les gaz développés ont les propriétés des gaz de chlore.
IT. Les lésions produites par l'irruption, dans les voies respiratoires, de gaz chlorés peuvent être classées en trois catégories :
Jrritation légère ; Irritation grave; Irritation mortelle.
III. Les lésions notées chez les sujets malades ou décédés
varient avec le degré d'irritalion ;
a) Rougeur et hypersécrétion dans les cas légers; b) Congestion et œdème des poumons dans les casgraves’; c) État poisseux du sang dans les cas mortels. IV. Le traitement varie lui aussi avec le degré d'irritation. Dans les cas légers : Révulsion sèche, inhalations d'oxygène, potion à l'hyposulfite de soude suffisent généralement. | Dans les cas graves : Saignée générale et locale, inhalations d'oxygène et injections sous-cutanées d'oxygène, ipéca à dose vomitive à l'entrée et à dose nauséeuse pendant quelques jours, stimulants cardiaques et nerveux (huile camphrée), sulfate de strychnine. Dans Les cas mortels : La même thérapeutique était suivie sans succès.
V. En cas cas d'attaque par une nappe de gaz irritants : Bien ajuster son masque. - Évacuer les abris. - Ne pas fuir devant la vague.
Garder l'appareil protecteur après le passage de la vague. Tels sont, en dehors des dispositions générales prises par le commandement, les principaux points de discipline personnelle
à observer. ; |
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