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_Achevant nos études, et avant de quitter cette Faculté où nous avons fait notre éducation médicale, il nous est cher d'adresser un dernier remerciement plein de reconnaissance à tous nos éminents Maitres.
Hélas, notre instruction s’est sans nul doute ressentie du grand cataclysme qui vient d’ébranler lé monde et qui, pendant de nombreuses années, nous a fait quitter notre travail pour aller prendre place dans la lôngue ligne de tranchées qui, à la façon d'une nouvelle « Grande Muraille », a sauvé l'Univers de l’esclavage le plus brutal.
Parmi tous les Maîtres dont le souvenir restera impérissable, il en est quelques-uns qui ont un droit de cité particulier dans notre mémoire. Nous voulons parler de ceux dont nous avons fréquenté les services hospitaliers.
Tout d’abord, le Professeur Chavannaz, à Saint-André, guida nos premiers pas à travers la chirurgie générale. Puis, le Professeur Princeteau nous montra toute l'importance de la chirurgie infantile, dans des causeries aimables et précises où dans chaque mot nous sentions percer la bienveillance du maitre.
Notre première année d’externat s’accomplit encore à Saint- André, chez un maître éminent, au majestueux aspect, le Professeur Demons, dont la belle figure restera dans le souvenir : de tous. Nous n’oublierons jamais l’année passée dans son important service où, sous son aulorité empreinte de bonté, nous avons complété notre instruction chirurgicale.
Il est aussi un autre maître auquel va notre reconnaissance que nous ne pouvons traduire ici dans des mots assez forts. Nous voulons parler du Professeur Cassaët, auprès duquel nous
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avons eu le rare bonheur de passer deux années. La première année, alors que nous n'étions que stagiaire, il nous guidait avec une paternelle précision au milieu des mille embüches de la clinique. Puis, c’est notre deuxième année d’externat, où il continue à nous faire profiter de son magistral enseignement, nous entourant sans cesse d’une estime particulière, reportant sur le fils une partie de l'affection qui le liait au père. Aussi nous est-il particulièrement ‘agréable de lui voir présider celle thèse.
C'est également dans le service du Professeur Cassaët que nous avons eu le plaisir de connaître el d'approcher. souvent le Professeur Micheleau. Il est, lui aussi, un maitre dont nous avons apprécié la valeur et qui a particulièrement droit à notre estime. À notre retour des armées, il nous a accueilli avec bienveillance et a aidé puissamment à la reprise de nos. études interrompues si longtemps. C’est à lui enfin que nous devons le Sujet de ce modeste travail, qui fait suite à son intéressante communication relatée par la presse médicale locale.
Le Professeur Lagrange, grâce à des soins éclairés et pleins d'affection, nous à fait traverser heureusement une pénible et longue épreuve, dont la vue était le suprême enjeu. Nous ne loublierons jamais. |
Eofin, tous les maitres de la Faculté de Bordeaux ont droit, à des titres divers, à notre reconnaissance ; nous leur en adressons ici le témoignage ému.
INTRODUCTION
La dernière épidémie de grippe dile « espagnole », dont le pénible souvenir pèse encore sur nos esprits, malgré ce qualificatif adopté par tous, a suivi le chemin de ses ainées, marchant une fois de plus de l'Est vers l'Ouest. C’est un cadeau, lui aussi, des plus meurtriers venu d'Allemagne el transporté par les trains de nos malheureux rapaätriés à travers la Suisse, qui, en février 1918, en fut le carrefour propagateur. De Ià, le mal s'étend avec sa rapidité habituelle qui est fonction, nous le savons, de la vitesse de nos moyens de transports modernes.
Déjà, en mars 1918, alors que nous nous lrouvions aux environs de Reims, dans le secteur du fort de la Pompelle, un quart des effectifs de la 2° division coloniale est retiré du front. Les évacuations alteignaient chaque jour le chiffre de 100 à 150. La plupart des cas furent bénins, et nos malades rejoignaient leurs régiments au bout d’une quinzaine environ, n’aÿant présenté qu'une fièvre élevée et de la courbature. On la trouve, dès ce moment, répandue dans toute l'Europe.
En août, septembre ét octobre, le tableau à complètement changé : les cas graves sont nombreux. Alors qu’en avril et mai ous n'avons noté aucun décès, tous les jours nos ambulances
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nous en adressaient une liste de 4 à 6. Nous n'avons pu suivre l’évolution de ces redoutables accidents, car nous en étions alors aux derniers spasmes de la guerre. Nous ne pouvions quitter nos vaillants marsouins, dont chaque jour marquait un nouveau bond libérateur.
De retour ici, M. le Professeur agrégé Micheleau nous a entretenu de son important service aux armées, à l'hôpital de Mirecourt, où il avait été frappé par le nombre relativement élevé des complications phlébitiques. : 10 à 12 cas, soit environ 7 °/,. Nous parlant ensuite de son service à Saint-André, il nous cite 3 nouveaux cas, uniquement chez des femmes, sur 15 malades hospitalisées, soit 20 °/.. |
Il a vu là un sujet de thèse, qu'il nous a fait l'honneur de vouloir bien nous confier. Nous le remercions encore une fois de cette marque particulière d'intérêt, ef c'est sous son égide bienveillante que nous avons entrepris cet humble travail.
Il ne semble pas que cette phlébite grippale soit connue depuis longtemps. Nous la voyons mentionnée pour la première lois dans la littérature médicale, avec la thèse de Cézilly (Paris, 1890), suivie de celle de Chaudet (Paris, 1892) et de Pous (Montpellier, 1895). Le 20 juillet 1915, le docteur G. Boutin (de Royan) en signale quelques nouveaux cas dans la Gazette hebdomadaire des Sciences médicales de Bordeaux. C'est à peu près Lout, et encore les cas relatés y sont-ils peu nombreux : une vingtaine environ au total. |
Malgré les flots d'encre qu'a fait couler la dernière épidémie, nous arrivons à la communication du 20 juin dernier du Professeur agrégé Micheleau, pour en entendre parler à nouveau. Plus heureux que ses prédécesseurs, il en rencontre de nombreux cas, auxquels il faut ajouter ceux observés par différents ‘ praticiens de la région du Sud-Ouest durant la même période.
CHAPITRE PREMIER
À ÉTIOLOGIE
Cette phlébite grippale, apparue en 1889, s’est présentée sensiblement avec les mêmes signes durant la dernière épidémie.
Elle est apparue chaque fois encore au moment de la défervescence, que la température baissât rapidement ou au contraire tombât en lysis. Les autres grands symptômes locaux et généraux avaient à peu près disparu, ou tout au moins s'étaient fortement amendés. Le malade entrait franchement dans la période de convalescence.
Tout à coup élévation de température, 1° ou 2% le plus souvent, parfois même jusqu’à 40°. Tel est, en règle générale, le premier incident suivi bientôt d’une douleur aiguë ou subaiguë au niveau du membre inférieur. Il existe toujours une gêne fonctionnelle en rapport avec l'intensité des phénomènes douloureux. L’œdème blanc classique apparaît presque aussitôt après vingt-quatre à quarante-huit heures. Le tableau réalisé est celui de la Phlegmatia alba dolens.
Il est intéressant de remarquer que la phlébite apparaît, dans l'immense majorité des cas, dans les grippes à formes pulmonaires. C’est la suite fréquente d’une broncho-pneumonie. Faisant exception à cette règle, nous ne voyons guère que l'observation de Le Gendre (1889). Son malade, avant d'en arriver à la phlébite, avait fait d'abord de la néphrite, puis de la péricardite avec épanchement. |
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Autre caractère : cette phlébite, nous ne la rencontrons que
chez des malades à grippes graves. Les cas observés tant à
l'hôpital de Mirecourt qu’à l'hôpital Saint-André en témoignent. Tous ces malades avaient fait une grippe sérieuse à forme broncho-pneumonique.
Peut-être $erait-on tenté de croire que chez certains de ces malades il existait antérieurement des lésions du système veineux, des varices en particulier. Nous pouvons dire qu'aucun ne présentait dans son passé pathologique la moindre lésion veineuse. Nous confirmons par là l'opinion de nos prédécesseurs, qui ont insisté sur l'intégrité du système veineux avant l'apparition de la phlébite grippale. \
Ces phlébites sont-elles plus fréquentes à droite qu’à gauche? La question paraît bien difficile à trancher. Chez les malades du Professeur Micheleau la phlébite fut plus fréquente à gauche qu’à droite. Léon Pous, au contraire, dans sa thèse, l’a trouvée surtout à droite (20 cas à droite contre 15 à gauche). Il en tire un argument, peut-être assez fragile, pour affirmer que la phlébite se rencontre chez des sujets n'ayant jamais présenté la moindre-lésion veineuse, les varices se voyant surtout, d’après lui, sur le membre inférieur gauche.
Chez nos malades, enfin, aucune intervention chirurgicale thérapeutique n’a été pratiquée, telle que saignée ou injection intra-veineuse d'une substance médicamenteuse,
L'origine traumatique de la phlébite ne saurait être davantage invoquée. Il s’agit donc bien d’une manifestation infectieuse, bien propre à la grippe.
Bactériologie. — C’est là une question particulièrement délicate ot sur laquelle l'opinion est loin d’être faite d’une façon définitive.
En 1895, Pous écrit : « Vincent et Vaillard ont trouvé, dans une autopsie de phlébite grippale, des micro-organismes dont la plupart sont disposés en chaïînettes. Les milieux énsemencés avec ces produits donnent des cultures pures de streptocoques. Rendu, au contraire, a trouvé au niveau du caillot d’une phlé-
bite survenue chez une femme atteinte de grippe, non plus des streptocoques, mais des pneumocoques ». Il fait une brève allusion au bacille de Pfeiffer. Nous sommes en 1895, alors que ce microbe a été isolé pour la première fois en 1892.
Plus de vingt ans après, l'accord n’est pas encore fait sur l'agent causal de la grippe. Est-elle due à un seul microbe ou au contraire y a-t-il association ?
M. Netter, fidèle à son opinion qu'il formulait déjà en 1895, conclut au rôle essentiel du Pfeiffer.
MM. Antoine, Barbié et Leclère, eux, ne trouvent le bacille de Pleiffer que dans le sang des grippés atteints de formes graves, jamais dans les formes bénignes. |
De toutes ces recherches, il semble qu’on puisse en déduire que les infections mono-microbiennes ne sont qu'une exception. Dans la plupart des cas le Pfeiffer est en symbiose avec des pneumocoques, des streptocoques, qui sont ses compagnons habituels.
Plusieurs auteurs se sont demandé si à telle espèce micro-
_bienne ne correspondait pas telle variété de grippe ou telle
complication.
Quelques autres sont'allés plus loin, faisant de la grippe'une spirochétose. MM. de Verbizier et Castellani ont trouvé dans les, _crachats et les urines de grippés plusieurs sortes de spirochèles à tours de spires serrés, à extrémités effilées.
Enfin, en dernière ligne, vient la communication de MM. Nicolle et Bailly. La grippe, pour eux, est due à un virus filtrant. Ces auteurs filtrent les sécrétions bronchiques sur une bougie Chamberland L 2. Le fHltratum est injecté Sous la peau du singe bonnet chinois ou du singe macaque, qui sont les plus sensibles. Les injections intra-veineuses n'ont rien donné. Par la voie sous-cutanée, les singes injectés ont présenté une grippe légère, évoluant en douze jours.
Ces expériences ont élé encore pratiquées sur lui-même par Dujarric de la Rivière. « Au quatrième Jour, il aurait présenté une grippe bénigne, qui lui aurait conféré l’immunité contre l’éventuel virus filtrant de Ja grippe. Il s'était badigeonné le
Un
rhino-pharynx et la muqueuse nasale avec le filtratum sur bougie Chamberland, de sécrétions de grippés; il n’aurait éprouvé aucun symptôme morbide » (1).
On voit, au point de vue thérapeutique, tout ce qu'il est permis d'attendre de ces recherches si différentes. Pour le moment, plusieurs opinions, appuyées les unes et les autres sur des arguments sérieux, sont en présence. Mais aucune encore n’a pris assez d'ascendant sur les autres, n’a élé suffisamment vérifiée par l'expérience pour s'imposer à nous d’une façon définitive. 17
(1) Annales de médecine, 1919. Revue documentaire sur l'épidémie actuelle de grippe en France, par MM. Péau et E. Lenoux.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
D'après ce que nous avons déjà dit, la phlébite grippale se rencontre surtout au niveau des membres inférieurs; mais il faut ajouter qu’elle peut se rencontrer sur un point quelconque du système veineux. Nous pourrions la voir ailleurs que sur la fémorale, ou même l'axillaire, qui sont les lieux électifs de la phlegmatia. Nous ne pouvons donc faire nôtre l'opinion trop absolue de Lancereaux, qu'il érigea à hauteur d'une loi : « Les » vaisseaux où les thromboses se rencontrent, disait-il, sont, » aux membres inférieurs, les veines fémorales profondes, plus » rarement les veines iliaques et les saphènes internes: aux » mefnbres supérieurs, les veines axillaires ; dans le crâne, les » sinus de la dure-mère ».
On ne connaît que trois autopsies de phlébite grippale déjà anciennes : l’une, de Vaillard ; la seconde, de Rendu, et la troisième, de Burlureaux. Les cas de phlébite observés dans la
dernière épidémie et mentionnés dans ce travail se sont tous terminés heureusement.
A l’autopsie, si nous sectionnons une veine thrombosée, on trouve au niveau de l’abouchement d’une grosse collatérale, l'extrémité du caillot, qui est lisse, flottante dans la lumière du vaisseau, à la manière d’un battant de cloche, d'une tête de serpent. Ce sont là les termes de comparaison, très justes, que nous trouvons chez tous nos classiques.
Faisant suite à cette extrémité, on voit un long cylindre qui, lui aussi, est libre, sans adhérence. C'est le caillot prolongé. Puis, le caillot devient plus volumineux, et — à l'opposé de ce
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que nous avons vu dans les parties précédentes — il adhère à la paroi. C'est le caillot primitif. Si on vient à le détacher, l’endoveine parait irrégulière.
Gaillot. — La longueur du caillot est très variable; parfois il n'occupe qu'un courb segment veineux superficiel, alors que dans d’autres cas nous le voyons occuper le réseau profond.
Le caillot primitif a comme caractère essentiel d’être adhérent à la veine. De plus, il est stratifié. On voit alterner sur sa section, des zones rouges et blanches. [l'est constitué par un dépôt de fibrine enserrant des leucocytes en grand nombre.
Le caillot prolongé est libre, par opposition au caillot primitif. Mais ce caractère n’est pas absolu. On peut constater parfois quelques adhérences au niveau des nids valculaires. Il à une couleur uniformément rouge plus ou moins pâle.
Lésions de la paroi veineuse. — Les lésions des tuniques veineuses passent inaperçues. On ne peut les déceler parfois qu'avec une grande attention, en raison de leur peu d’étendue. Leur forme est variable, rarement annulaire. Ordinairement, ces lésions sont réparties en ilots. Il y a desquamation de l’endo- : thélium.
La tunique moyenne est généralement indemne. Les vaisseaux nourriciers sont dilatés et entourés de cellules à caractères embryonnaires. Il y a également une néoformation. vasculaire, qui se prolonge au travers de l’endoveine jusque dans le caillot.
Évolution du caillot. — Que va devenir le caillot? Ou bien il pourra subir la dégénérescence granulo-graisseuse, disparaitre complètement et rendre ainsi au vaisseau sa perméabilité momentanément perdue; il se décolore alors, devient blane jaunâtre et friable. | |
Assez souvent, au contraire, le caillot s'organise, adhère intimement à la paroi veineuse et l'oblitération devient définitive. Les cellules plates de l’endoveine se soulèvent, restant en
contact seulement par un de leurs pôles avec la paroi veineuse.
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Elles pénètrent dans la coagulation sanguine, fixant ainsi la librine à la paroi. Bientôt des capillaires apparaissent dans le . Caillot, en relation avec les vasa vasorum de la veine.
La vascularisation serait complète au bout de six jours, d'après Cornil et Marie (De la physiologie pathologique des thromboses et des coagulations sanguines. Congrès de Moscou 1897).
Bientôt, une réaction conjonctive.se produit, et la lumière du vaisseau est occupée par un cordon fibreux ne faisant qu’un -avec la paroi. Enfin, ce tissu scléreux peut se calcilier, et l’on assiste à la formation de véritables phlébolithes.
Comme lésions de: voisinage, on peut observer de l'artérite et des altérations névritiques.
PATHOGÉNIE
La formation du caillot dans les veines a donné lieu à bien des explications. Trois théories se sont partagé les suffrages : l’une, cherchant la cause du phénomène de la thrombose dans des transformations chimiques de la composition du sang; une. autre, voyañt la cause de ce phénomène dans les lésions du vaisseau: une dernière enfin, dans la stase du sang. De là, leurs noms :
1° Théorie chimique, avec Vogel, 1834. >
2° Théorie anätomique, avec Cruveilhier, 14843. |
3° Théorie mécanique, avec Virchow.
Théorie chimique de Vogel. — Pour lui, la cachexie fait subir au plasma sanguin des modifications. Il y a, dit-il, alors « hyperinose », c'est-à-dire augmentation de la fibrine du sang. Mais cette seule hypothèse ne lui donne pas entière satisfaction; il en fait une seconde. La thrombose pourrait aussi parfois être due, non à une augmentation de la fibrine, c’est-à-dire à l’hyperinose, mais à une diminution de celle-ci: à « l'inopexie ».
Théorie anatomique de Gruveilhier. — Elle apparait, il y aura bientôt quatre-vingts ans, avec Cruveilhier. La thrombose est un phénomène secondaire; le fait primitif essentiel est une lésion de l'endoveine. L'expérimentation entre les mains de Zahn et de Pitres a démontré le bien-fondé de cette hypothèse. La découverte d'agents infectieux dans la paroi veineuse, au point lésé, l’a confirmée davantage encore. *
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Théorie mécanique de Virchow. — Pour lui, il ÿ a thrombose parce qu’il y a ralentissement de la circulation périphérique, par suite de la diminution de la puissance de travail de la pompe cardiaque. Lancereaux, partisan de cette théorie, la complète : « Les thromboses marastiques, soutient-il, se produisent toujours au niveau des points où le liquide sanguin a le plus de tendance à la stase, c’est-à-dire à la limite d'action des forces d’impulsion cardiaque et d'aspiration thoracique. »
Sans doute, la théorie anatomique, ou pour mieux dire, la théorie anatomo-microbienne, est admise aujourd’hui sans conteste. Les travaux de Doléris, de Vaquez, de Widal ont porté le dernier coup aux théories de Virchow et de Vogel. Mais est-ce à dire que nous ne devons pas reconnaitre en celles-ci une certaine part de vérité ? L
Les premières expériences de Tackrach, en 1817, et de Scudamor, en 1824, reprises d’ailleurs depuis, nous montrent que le sang du cheval emprisonné entre deux ligatures au niveau de la jugulaire ne se coagule pas, ou ne le fait qu'avec une extrême lenteur. Donc, l'intégrité de la paroi veineuse maintient l’état liquide du sang.
Le ralentissement du courant sanguin n’est cependant point sans influence. Nous connaissons des cas de phlegmatia portant sur la sous-clavière, chez certains asystoliques, et nous voyons aussi la formation de caillots se produire au niveau des poches anévrismales, où la grande circulation est ralentie.
Enfin, la théorie chimique qui, sous ses grands mots « d'hyperinose » et « d’inopexie », masque son insuffisance, à, elle aussi, droit à notre atlention. Chez les chlorotiques, le sang est plus riche en fibrine que normalement; de même chez les scorbutiques. La même augmentation n’existe-t-elle point au cours des maladies infectieuses à localisations pulmonaires, dans l'éliologie desquelles le pneumocoque est le facteur primitif ou secondaire principal ? Ne savons-nous pas aussi que, dans ces mêmes maladies, il éxiste une leucocytose considérablement exagérée ? Le rôle du leucocyte dans la coagulation du sang n’est plus à discuter aujourd’hui, quel que soit le ferment invoqué pour la
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Fa ere production de celle-ci. Il y a là une prédisposition, une cause adjuvante indéniable de la thrombose, qui vient aider aux lésions de l’endoveine qui, elles, bien entendu, demeurent le fait capital.
Tout en reconnaissant à la lésion de l’endoveine la part principale — comme fréquence, tout au moins — dans la production du caillot oblitérant, il ne nous semble pas possible de refuser au ralentissement de la circulation, aux modifications chimiques et biologiques du sang, une part importante elle aussi, dans la précipitation de caillot.
Ces considérations nous paraissent plus particulièrement intéressantes à propos des phlébites grippales observées dans la dernière épidémie, et qui font l’objet de notre travail. Dans aucune de nos observations, nous n'avons pu trouver la moindre trace d’une lésion antérieuré de la veine; nous n'avons . relevé aucun traumatisme récent susceptible d'en avoir déterminé une, si minime füt-elle. L'absence de vérification anatomique ne nous permet point d’insister davantage; nous avons pourtant jugé bon de rapprocher l'une de l'autre, les théories anciennes et la théorie anatomo-clinique moderne de la phlegmatia alba dolens.
Une autre question se pose à côté de ces lésions générales sur la fréquence relative de la phlébite grippale au cours de la dernière épidémie. Alors que, dans les épidémies précédentes, les cas mentionnés constituent une curiosité, nous les rencontrons fréquemment en 1918-1919. Pourquoi ?
La grippe, quel que soit d’ailleurs son agent causal encore discuté, est une maladie infectieuse; elle est même une maladie poly-infectieuse, puisque non seulement le bacille de Pfeiffer pousserait d'autant mieux en culture qu’il serait associé à d’autres germes, mais encore ce bacille ne ferait que traverser le sang pour y préparer, pour y favoriser le développement ultérieur de germes infectieux secondaires.
Nous savons que, dans les cas d'infection générale, les microbes se localjsent beaucoup plus souvent sur les veines que sur les artères, en raison même de læcirculation veineuse. Le cours
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du sang y est plus lent, la pression de plus en plus faible, les valvules veineuses constituent autant d'obstacles rencontrés par les microbes entrainés par le milieu sanguin.
Nous rapprochant encore des idées de Lancereaux, nous constatons avec lui que certaines parties du réseau veineux constituent des lieux d'élection pour la thrombose. Ce sont les « points morts » de la circulation, les sinus craniens chez le nouveau-né, qui demeure dans le décubitus dorsal, la veine fémorale chez l'adulte. L'action de la «vis a tergo» et l’aspiration thoracique ne s’y font guère plus sentir. Mais nous voilà bien près de la théorie de Virchow.
Malheureusement, cette explication de la phlébite grippale est trop générale. Elle s'applique, avec une égale valeur, à toutes les phlébites, qu’elles soient cancéreuses, tuberculeuses, d’une nature infectieuse quelconque.
Pourquoi telle épidémie présente-t-elle, de préférence, telles manifestations, telles complications anatomiques ? Pourquoi la grippe de 1897-1898 donna-t-elle, dans la région bordelaise, des suppurations de l'oreille et du rocher extrêmement fréquentes et graves ? Pourquoi la même épidémie, dans le Blayais, détermina-t-elle quelques formes sudorales, alors que les complications otitiques n'ont pour ainsi dire pas été signalées au cours de la dernière épidémie ? Les agents infectieux constatés furent cepeudant les mêmes. Pourquoi « aimèrent-ils » des localisations différentes suivant les diverses épidémies ?
Nous ne pouvons répondre à ces questions que par « l'évocation du génie épidémique » particulier de chacune. Nous sommes bien obligés d’en revenir, avec M. le Professeur Micheleau, à cette « explication, la plus incertaine de toutes, celle: qui rap-
porte les complications d’une maladie à son génie particulier. Quelque peu scientifique que soit ce terme, il correspond à un fait réel, à un fait d'observation, qui n'avait pas échappé à la sagacité des vieux cliniciens, gloire de l'Ecole française. |
« La Médecine expérimentale ne l’a pas contredit, ce termé un peu vague, puisqu'elle a bien montré que, dans certaines épidémies, la fréquence de certaines complications, comme la
ML. VEAESE
gravité des manifestations morbides, peut s'expliquer, et s’explique, par des associations microbiennes particulières, venant exalter la virulence de l'agent infectieux primitif, venant exalter aussi leur propre virulence au contact de cet agent mfectieux primitif. Les particularités de cet agent infectieux les expliquent aussi quelquefois. Mais, associations ou agent primitif ne suflisent pas toujours et sont même quelquefois contradictoires avec ce que les constatations antérieures permirent de constater; et l’on est bien forcé d’en revenir à ce terme vieillot et suranné de « génie épidémique », de se cantonner au seul domaine de la médecine clinique, de la médecine d'observation » (1).
(4) Phlébite et grippe. Gazette hebd. des Sc. méd. de Bordeaux. 10 avril 1949.
SYMPTOMES
La phlébite grippale de la dernière épidémie a été sensiblement ce qu'elle était en 1889-1890.
Avec nos prédécesseurs, nous dirons que la phlébite survient chez des malades ayant passé la période aiguë de leur maladie.
La température à baissé depuis quelques jours déjà, et est redevenue normale. Les complications pulmonaires, qui sont pour ainsi dire la règle chez ces malades, ont régressé : elles ne donnent plus aucune inquiétude.
Température. — Brusquement, une ascension thermique se produit, qui peut varier de un à plusieurs degrés, suivant les cas. Puis, elle baisse à nouveau pendant la phase d'état de la phlébite, pour se maintenir aux alentours de la normale.
Douleur. — Le premier symptôme qui apparait après l’élévation de la température est la douleur. Elle a été précédée parfois de crampes, de fourmillements, auxquels le malade n’attache pas toujours une grande importance.
Dans d’autres cas, la douleur est aiguë d'emblée, sans aucun prodrome. Elle sera un auxiliaire précieux qui souvent guidera le médecin dont l'attention est, tout d’abord, en quelque sorte malgré lui, attirée du côté du poumon où il craint une rechute. toujours possible.
Ce n’est que devant la localisation précise de la douleur par le malade qu'il s'éloigne des grands appareils, notre esprit
étant encore peu enclin à songer à la phlébite, malgré sa fréquence relativement grande.
Cette douleur, d'intensité variable, a également un siège variable. Tantôt, elle est ressentie au pli de l’aine, tantôt à la face interne de la cuisse, parfois au creux poplité et au mollet. Toutes les localisations seront possibles : ce seront celles de la thrombose. |
Parfois la douleur s’irradie dans les régions avoisinantes, en particulier dans le territoire du sciatique, la région pelvienne, donnant alors du ténesme soit vésical, soit rectal. (Observation, Thèse de Pous, 1895.)
Par conséquent, nous notons d’abord une élévation de la température, soit forte : 40°, soit au contraire d’un degré environ; elle est suivie presque aussitôt de l’apparition de la douleur.
Chez un militaire en traitement à l'hôpital de Mirecourt, et dont nous donnons plus loin l'observation, la témpérature, en quarante-huit heures, est remontée à 39°. Une douleur violente apparait en même temps au niveau des deux fosses iliaques externes, suivie le lendemain d’œdème des deux membres inférieurs, réalisant ainsi une phlébite double, en fer à cheval, que l’on observe souvent chez les femmes atteintes de puerpéralité.
Chez un autre militaire, les choses se passent de la même façon, mais d’un seul côté, avec un très gros œdème du membre inférieur gauche. Un autre eut une phlébite double des mollets; chez tels autres les troubles ne portèrent que sur une jambe.
Œdème. — Dans les cas que nous venons de citer, nous voyons survenir, de vingt-quatre à quarante-huit heures après l'élévation de la température et l’apparition de la douleur, un autre signe essentiel : l’ædème. C'est lui qui apporte la signature incontestable de la phlébite, que la douleur toujours localisée d'une façon précise avait déjà fait pressentir.
Get œdème est blanc, lisse et résistant ; blanc, par suite de l’ischémie des capillaires superticiels de la peau; lisse, parce
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qu'il ne se borne pas à l'infiltration du-tissu cellulaire souscutané, comme dans les néphrites hydropigènes, mais distend les aréoles du derme. La pression ne laisse qu'une empreinte superficielle ; mais si l’on comprime la peau entre le pouce et l'index, la trace des doigts reste profondément gravée. « IL semble qu’on vienne, dit Trousseau, de triompher d’une résistance semblable à celle que fait éprouver la compression d’un morceau de moelle de sureau, qui résiste d’abord, se déprime et revient à lui avec peine. »
Cet-œædème, généralement blanc, peut être plus ou moins coloré. Les téguments peuvent présenter une teinte violacée, qui est l'indice d’une circulation de compensation, les veines voisines se partageant le travail du vaisseau oblitéré.
Le membre présente à ce moment une situation particulière qui, comme toujours, est une position d'accommodation : la position de moindre douleur. La jambe est légèrement fléchie sur la cuisse, avec abduction et rotalion en dehors. De plus, du côté malade, il semble au toucher qu'il y ait élévation de température, par rapport au membre sain. Il pourrait même y avoir un écart de 4 à 4 degrés, d’après certains auteurs. Il y aurait là une série d’études thermométriques à faire, que les circonstances nous ont empêché de pratiquer.
Examen du vaisseau. — On ne doit pas s'attendre à trouver le cordon veineux classique immédiatement sous le doigt. D’ailleurs, insister pour le trouver serait inutile, et surtout dange-. reux. Inutile, car le vaisseau thrombosé est souvent profond: on a peu de chance de l’atteindre à cause de sa situation anatomique et de la réaction des tissus voisins ; la présence d’œdème en particulier. Dangereux, à cause de la mobilisation toujours possible du caillot, qui risque d’entrainer des complications emboliques parfois redoutables.
Lésions articulaires. — Nous avons trouvé chez nos malades des lésions articulaires fréquentes : l’hydarthrose. Le siège de prédilection est le genou, car l'articulation prise est toujours
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ceHe qui est la plus rapprochée du thrombus. On perçoit nettement le choc rotulien; mais la déformation n’est pas très
importante.
Troubles nerveux. — Pied bot phlébitique. — Cette déformation est aussi classique que l’hydarthrose. Le pied bot phlébitique est fréquent. Le type le plus observé est l’équin, ou le varus équin. Les orteils sont immobiles, fléchis ou même en griffe.
Ce pied bot, ainsi que l’hydarthrose, ont disparu chez nos malades, avec leur phlébite, sans laisser de traces.
Les troubles de la sensibitité sont fréquents et variables. On peut avoir de l’anesthésie, limitée ou généralisée, ou au contraire de l'hyperesthésie; la combinaison de ces deux formes pouvant aussi exister chez le même malade.
On pourrait enfin trouver des troubles trophiques, des téguments de différents degrés ; purpura, ulcération, et même gangrène ; mais nous ne les avons pas observés chez nos malades.
MARCHE, DURÉE ET COMPLICATIONS
Marche et durée. — La période douloureuse du début dure de deux à quatre jours; à ce moment l’æœdème apparait. On arrive ainsi à la période d'état qui est essentiellement variable en tant que durée.
Le malade, qui présenta une phlébite double, fut immobilisé une quarantaine de jours. Chez un autre qui fit des poussées successives, l’immobilisation fut beaucoup plus longue : près de trois mois. Chez ceux, au contraire, qui ne présentaient que des accidents limités à la jambe, au bout de huit à dix jours tout était rentré dans l’ordre.
Complications. — Mais il n’en est pas toujours ainsi. La grande complication ici encore, comme dans toutes les autres phlébites, est l’embolie, résultat de la migration du caillot, pouvant entrainer la mort.
Aucun de nos cas n’a présenté ce dramatique dénouement. Nos malades n'ont pas fait cette complication, à FECeRto pourtant d’une femme et encore ce cas fut-il bénin.
Brusquement elle fut prise d'une petite embolie pulmonaire dont elle guérit très bien. Sa phlébite, sans gravité, était à peine caractérisée par une légère douleur à la face interne du membre inférieur sans gonflement ni œdème. La palpation de la saphène interne était douloureuse, mais on ne percevait aucune induration sur son trajet. La jambe fut immobilisée et sept jours après
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apparut un point de côté subit du côté droit de la poitrine. La respiration était courte, irrégulière. À la base droite on notait de la submatité avec foyer de congestion. Ces accidents s’amendèrent rapidement pour disparaître complèlement au bout d’une dizaine de jours.
Parlois enfin, l’embolie pourra être le seul signe vraiment révélateur d’une phlébite latente.
CHAPITRE VI
DEAGNOSTIC:; ET:TRAITEMENT
Diagnostic. — Des cas observés nous pouvons conclure que le diagnostic est généralement facile ; il est imposé par la douleur nettement localisée par la malade et suivie de l’œdème blanc … classique. Ajoutons que ces signes apparaissent au moment où le malade semble avoir achevé sa grippe et où il entre dans la période de convalescence.
Les conditions d'apparition de la phlébite au décours d’une grippe nous font écarter la discussion d’un diagnostic différentiel d'avec les autres variétés éliologiques des phlébites. Leur tableau symptomatique est sensiblement le mème, seule l’étiologie est différente, peut être considérée comme différente, tout au moins.
Traitement, — Nous avons dit que les cas observés s'étaient tous bien terminés. Le traitement appliqué a été des plus simples et c’est celui que nous recommandons.
Pendant la phase d'état, le membre inférieur recouvert de ouate sera immobilisé par la gouttière. Il sera placé en abduction légère, la jambe à peine fléchie sur la cuisse et le pied sur la jambe. Cette position sera mieux tolérée que l'extension complète du membre: Dans le cas de phlébite double on pourra avoir recours à la gouttière de Bonnet qui offre de grands avantages, en particulier pour les soins de propreté.
On recommandera bien au malade de ne pas fléchir le bassin sur la cuisse, de ne pas se lever sur son siège, car c’est là la
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cause habituelle des embolies. On ne fera guère d'application locale de médicaments. Une: embrocation prudente d'onguent napolitain et quelques compresses humides très chaudes constitueront le seul traitement local à conseiller.
Quand devra-t-on cesser l’immobilisation ? On ne se fiera pas entièrement à la disparition de l'œdème et° de la douleur. On tiendra surtout compté de la température. On peut admettre qu'il n’y a plus aucun danger lorsque la température est normale depuis au moins vingt-cinq jours. Il ne faut pas oublier qu'on n’est jamais trop prudent en matière de phlébite. Chez nos malades, cette règle n’a pas été systématiquement suivie, car certains cas très légers ont été immobilisés au total une dizaine de jours environ.
Vers le trentième jour, on commencéra un massage prudent consistant d’abord seulement en effleurage, puis on tentera quelques mouvements passifs de flexion des articulations et de mobilisation du membre. Ce n’est qu'une dizaine de jours après, si tout s’est bien passé, qu'on permettra au malade de se lever et qu’on le fera marcher. ê ce :
Ce qu’il faudra éviter, c’est une trop longue immobilisation, de plusieurs mois par exemple, comme on l’a conseillé jadis. On s’exposerait ainsi à des raideurs articulaires ‘et à une atrophie musculaire trop longues et trop difficiles à guérir, sinon même définitives parfois.
Dans tout cas de phlébite le médecin doit sans doute s’inspirer des règles générales, mais il ne doit jamais oublier que ces règles générales constituent de simples indications et que l'analyse exacte el précise du tableau clinique offert par son malade lui fournira des indications thérapeutiques d’une utilité beaucoup plus précieuse. En thérapeutique, comme l’a si bien écrit Huchard, il importe surtout d’être opportuniste et l’opportanité médicamenteuse ne peut s’apprécier qu'au lit du malade.
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OgsRavarTion ‘Î
Exemple d'infection multiple (Observation de Le Genprs) Épidémie de 1889
P... est un Breton de dix-sept ans, vigoureux, sans aucun antécédent morbide, qui habitait Paris depuis cinq mois, comme infirmier à la Charité.
Au commencement de février, alors que l’épidémie de grippe battait son plein et que le tiers des malades était grippé, il est pris soudain de lassitude, de céphalalgie frontale vive, d’anorexie et de fièvre. Il se met à tousser, il remarque que ses urines sont foncées.
Le 14 février, un point de côté très douloureux dans le flanc et dans la région lombaire droits l'oblige à s’aliter au numéro 8 de la salle Royer, dans le service de M. Brouardel.
Abattement presque typhique avec 39°: Il existait une congestion pulmonaire bilatérale des bases. Du côté du cœur, tachycardie et frottement péricardique.
I ya de l’œdème malléolaire, un peu de bouffissuye du visage, de l’obscurcissement de la vue, les urines contenant 10 grammes, d’albumine par litre. Deux jours plus tard, hématurie qui persiste jusqu’au 5 mars. Une véritable polyurie de 2.000 à 2.500 grammes a coïncidé avec la disparition complète de l’albumine vers le 10 mars. La néphrite a eu une forme aiguë, avec une durée de vingt à vingt-cinq jours.
Pendant que la néphrite guérissait, une péricardite d’abord sèche, puis à épañchement, apparaissait. L’épanchement se résorbait; mais le malade présente les signes d’une symphyse cardiaque assez étendue. |
Le 21 mars, le malade paraissait en voie de convalescence, lorsque sa température, qui s'était abaissée à 38°, remonte à 39°; une douleur vive, au niveau de laine gauche, apparaît, suivie d’un gonîflement général avec dureté élastique de tout le membre inférieur gauche. L'installation de cette phlébite coïncide non seulement avec une recrudescence de lièvre, mais avec un ensemble de troubles généraux :
reprise de céphalée frontale, vomissements, épistaxis, petitesse et
LEO PE irrégularité du pouls, urines plus rares et troubles, mais sans albumine.
Une goutte de sang, mise en culture, demeure stérile. Le 2 avril, il y a eu une nouvelle poussée fébrile et quelques crachats hémoptoïques, qui firent songer à la production d'un petit infarctus pulmonaire. Le 19 avril, se montra une violente, mais passagère diarrhée avec coliques.
Le 12 avril, toute douleur avait disparu dans la jambe gauche; il n’y a plus d’œdème.
Le 13 avril, apparition d’une angine amygdalienne, d'aspect pultacé, qui a duré jusqu'au 46 mai. Depuis lors, le malade a continué à se remettre lentement.
La phlébite à été traitée par l'immobilisation absolue dans une gout-
tière ouatée.
OgsEervaTion II
Phlébile portale (Ferranp, Thèse de Léon Pous)
Le premier cas de phlébite que j'ai observé fut celui d'une fermière aux environs de Paris. Cette femme, adonnée aux travaux de la campagne, âgée de cinquante. ans environ, avait été prise d’une grippe intense et bientôt compliquée de pneumonie, puis de pleuro-pneumonie droite. A la suite de cette complication, une phlegmatia se déclarait qui, débutant par le membre inférieur gauche, s'était bientôt étendue au membre droit et semblait avoir gagné la veine cave, jusqu’au confluent des veines sus-hépatiques, car un peu d’ascite s'était formée et il y avait, au moment où je vis la malade, un développement considérable du foie qui avait presque doublé de volume, alors qu’au début de la maladie il ne présentait aucune altération.
Une lésion veineuse ne pouvait passer inaperçue,.et l'œdème considérable que présentaient les deux jambes, œdème mou et pâle, douloureux néanmoins, la marche progressive de cet œdème et l’ascite qui venait de s’y ajouter, tout cet ensemble révélait assez d'obstruction, au moins partielle, de tout l'arbre veineux dont la veine cave est le tronc.
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OgservarTion III
Docteur G. Bounn, de Royan
M'° de P..., quatre-vingt-treize ans, bien portante. Un peu d'arythmie. Au mois de février, elle est atteinte de bronchite grippale, avec congestion pulmonaire gauche. La température oscille entre 38,5 et 38°. Pendant dix jours, l'état est grave, la malade est très abattue, est en proie à du subdélire continuel. Vers le douzième jour, il se produit une légère amélioration ; les symptômes pulmonaires diminuent peu à peus puis disparaissent. Le pouls devient meilleur, plus régulier : une irrégularité par 100 ou 150 pulsations environ.
Le seizième jour, la malade ressent une douleur au mollet gauche. Le lendemain, on, constate un léger gonflement des malléoles, et le surlendemain une petite phlyetène. En même temps, on constate une augmentation légère de l’arythmie.
Immobilisation de la jambe. Guérison après cinq semaines. Peu à peu, le cœur revient à son état ordinaire; l'arythmie est presque disparue. La malade, malgré son grand âge, a retrouvé sa santé, se lève tous les jours, circule chez elle, mange de bon appétit et se porte bien.
Ogservarion IV (Professeur agrégé Micn£LEAU)
Marie D..., tailleuse, trente-cinq ans, entre à l'hôpital Saint-André le 25 février 4919, salle 11, lit, 18 service du Professeur Micheleau.
Malade depuis six jours * courbature, céphalée, fièvre, toux, oppression. S’est décidée à entrer à l'hôpital sur les conseils de son médecin parce que son élat ne s’améliorait pas, et leur semblait à tous deux s’aggraver, au contraire.
Au moment de son entrée présente les signes d’une forte grippe avec congestion pulmonaire bilatérale; râles crépitants et sous-crépitants fins, disséminés surtout aux deux bases. Elle est soumise au traitement ordinairement employé dans le service : 4 gr. 50\de chlorhydrate de quinine en deux injections intra-musculaires et 10 centimètres cubes d'huile camphrée en deux injections sous-cutanées par jour; boissons
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abondantes et chaudes, repos au lit. Chute de la température immédiate; disparition progressive des troubles fonctionnels et des signes organiques. La malade peut être considérée comme en pleine convalescence le 1° mars, cinq jours après. ù
Le 3 mars, au moment de se lever, la malade éprouve une douleur assez vive et subite à la partie interne du mollet gauche. A l'examen, on ne constate aucun œdème du pied ou de la jambe; on détermine seulement un peu de douleur sur le trajet de la saphène, sans cordon ‘ni plaque indurée. Immobilisation de la jambe dans une gouttière ouatée. Rien de particulier jusqu'au 10 mars; pas même à noter une élévation auormale, un clocher de la courbe thermique. |
Dans la nuit du 9 au 10 mars, la malade a ressenti tout d’un coup une douleur très vive dans la poitrine, au côté droit, douleur qui l’empêche de respirer et l’oppresse vivement. Nous la trouvons, le matin du 10, assise sur son lit, soutenue par des oreillers, l’œil anxieux, la face livide et violacée au niveau des joues et des lèvres, à peu près anhélante, répondant d’une voix entrecoupée aux demandes de renseignements qui lui sont adressées. Respirâtion courte, entrecoupée. Le côté droit de la poitrine est complètement immobilisé, la pression y est douloureuse, en arrière surtout; il existe une légère submatité à la base, et le murmure vésiculaire y est très diminué, presque imperceptible. Un vésicatoire de 5/10 est appliqué en ce point; morphine et toniques cardiaques.
Le point de côté disparaît très rapidement; le 14 mars, quatre jours après, il a à peu près disparu et la malade a repris sa respiration normale, en même temps qu’elle se trouve très bien. Submatité à la base droite et petits râles sous-crépitants fins. A noter que l'expectoration a été à peu près nulle et n’a jamais présenté les caractères apoplectiques.
La malade quitte l'hôpital le 24 mars, ne se plaignant plus que d’une très légère douleur au moment des grandes inspirations. La douleur de la jambe a depuis longtemps disparu et l’immobilisation en gouttière a été supprimée.
À noter que dans ses antécédents personnels, on ne trouve rien qui soit susceptible d'expliquer cette localisation phlébitique au niveau de la saphène ; une seule grossesse, bien terminée, sans aucun accident de phlébite.
OBSERVATION V
(Hôpital mixte de Mirecourt. Service du Professeur agrégé MiceLsat)
Jean-M. de B..., 271 R.A.C.P., 21° batterie. Entré le 3 décembre 19148 ; sorti le 27 février 1919.
Symptômes à l'entrée. — Température élevée. Etat grave. Gros foyer de pneumonie, lobe inférieur droit. Défervescence en lysis au premier jour.
Le 20 décembre, sa température remonte autour de 39°. Le malade présente des douleurs le long des parois iliaques externes; puis apparaissent les œdèmes des deux membres inférieurs.
La température tombe au bout d’une quinzaine de jours, par l’immobilisation et les injections de collargol. |
25 février. Le malade est guéri et proposé pour un congé de convalescence de trois mois.
Diagnostic : Grippe compliquée de pneumonie et suivie de phlébite des membres inférieurs.
# OBSsERvATION VI
(Hôpital mixte de Mirecourt. Service du Professeur agrégé MiceLeAu)
Albert C..., 282 R.2.T. Entré le 17 septembre 1918; sorti le 27 décembre 1918.
Symptômes à l'entrée. — Malade abattu. Face congestionnée, agitation nocturne. Température au-dessus de 40°. Langue sèche et un peu saburrale. Expectoration abondante, très rouge et aérée. À lauscultation, nombreux ronchus en avant des deux côtés ; en arrière, submatité aux deux bases, remontant plus haut du côté droit; râles humides, nombreux, des deux côtés.
Bruits du cœur un peu mous. Foie débordant de deux travers de doigt et sensible à la pression. Urine colorée, présentant de l’albumine ; légers godets d’œdème prétibial.
18 septembre. Saignée de 200 centimètres cubes.
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20 septembre. La température se maintient près de 40°, avec une légère tendance à décroître. Langue très saburrale; expectoration abondante et aérée. À l’auscultation, persistance des signes de bronchopneumonie des deux côtés (râles de différents calibres).
Urines : 700 centimètres cubes. Foie débordant et sensible. (Abcès de fixation.)
23 septembre. Abaissement de la température; langue plus humide ; expectoration toujours plus abondante, très aérée. A l’auscultation, de nombreux râles persistent des deux côtés.
25 septembre. Incision de l’abcès de fixation. Etat stationnaire.
10 octobre. Légère ascension thermique causée par phlébite du mem bre inférieur gauche, avec gros ædème de tout le membre.
Diagnostic: Grippe compliquée de broncho-pneumonie et suivie de phlébite des membres inférieurs.
Evacué sur l’intérieur par train sanitaire.
CONCLUSIONS
1° La phlébite grippale a été beaucoup plus fréquente en 1918 et 1919 qu'au cours des épidémies antérieures.
2° Elle a toujours été observée à la suite de grippes graves, à formes pulmonaires.
3° Elle se développe le plus ordinairement dans les premiers jours dé la convalescence.
4° Elle se localise le plus fréquemment aux membres inférieurs.
5° Elle peut être unique, limitée à un seul membre ou à un segment de membre; elle peut être double, atteignant les deux membres inférieurs. Exceptionnellement, elle peut être multitiple, atteignant successivement les divers segments vasculaires des membres inférieurs et supérieurs.
6° On ne Saurait invoquer, dans l'apparition de cette phlébite, l'existence antérieure de lésions veineuses : aucun de nos malades n’était atteint de varices. Dans aucun cas, aucun traumatisme veineux, même thérapeutique, n’a qu être invoqué . comme cause déterminante.
7° La pathogénie et l’éliologie de ces phlébites doivent s'expliquer par le « génie épidémique » particulier de la grippe pendant l’automne et l'hiver 1918-1919.
. Vu bon à imprimer : Vu: Le Doyen, Le Président de la T'hese, D' C. SIGALAS.
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Vu. el permis d'imprimer :
Bordeaux, le 49 Septembre 1949.
Le Recleur de l'Académue, Pour le Recteur. le Doyen délégué, D: C. SIGALAS.
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