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INTRODUCTION
Epidémie de Saint-Gérand-de-Vaux
Monsieur et Madame J..., fermiers d’un domaine des environs de Saint-Gérand-de- Vaux, élèvent un porc au cours de l’année. 1944, en le nourrissant, remarque intéressante, avec une forte proportion de laitages écrémés, l’abattent au mois d'août 1944, donc en pleine période de chaleur et le mettent en salaison, en utilisant le strict minimum de sel prévu par les coutumes ancestrales. |
Au mois de mars 1945, ils commencent à consommer l’un des jambons mis au saloir.
Quelques jours après, tous les membres de la famille comprenant : le père, la mère, le fils et la fille sont pris de troubles oculaires, secrétoires et digestifs. Un médecin appelé en consullation pense à une encéphalite léthargique et les traite pour cette affection, jusqu'au 25 avril 1945. Pendant tout ce temps, ils continuent tous à manger d’une façon discontinue de ce jambon, qui, nous le verrons par la suite, était la source de tous leurs maux.
Le 21 avril dans la matinée, arrive en visite de Paris, Madame B..…., sœur de Madame J... Au déjeuner est servi de ce jambon. Tout le monde en mange, particulièrement Madame B.. qui en ingéra une assez grande quantité. Il y avait de plus à table un garçon de ferme, Monsieur Robert G... qui était venu ce jour-là aider aux travaux des champs et l’enfant Gaston R..…. de l’ Assistance.
Ce dernier qui en absorba à peine, n'eut que des troubles oculaires très légers.
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Le garçon de ferme, en plus de symptômes oculaires fut en proie à un syndrome abdominal très violent avec vomissements et diarrhée qui fit diagnostiquer au médecin traitant une crise appendiculaire. Le syndrome abdominal ayant brusquement cessé, il ne fut point envoyé à l'hôpital. Il n'y vint, par la suite, que lorsque l’épidémie fut découverte dans notre Service. |
Par contre, l'absorption de ce jambon devait être fatale à Madame B.….
Le lendemain même de son arrivée, donc à peine 24 heures après le repas toxique, se déclaraïient de violents symptômes digestifs, accompagnés de paralysies oculaires, ptosis et troubles de la salivation.
Le médecin traitant la famille J... pensa à un nouveau cas d’encéphalite épidémique par contagion et traita la malade pour cette affection.
Les symptômes empirant de jour en jour et la paralysie respiratoire s’annonçant, ùl conseilla de faire admettre Madame B... à l'hôpital de Moulins.
Elle fut donc admise le 26 avril au matin avec un certificat d’encéphalite épidémique.
Un examen complet de la malade nous ayant fourni tous les signes d’une intoxication botulinique ainsi que la notion de l’absorption de jambon salé suspect nous firent opter pour le diagnostic de Botulisme.
Hélas, la malade qui ne pouvait déjà ni avaler ni parler et éprouvait beaucoup de difficultés à respirer, décéda le lendemain de son admission, avant que nous ayons été en possession du sérum et de l’anatoæine.
Il était d’ailleurs vraisemblablement déjà trop tard.
Nous avons traité par la suite, avec succès, les siæ autres intodiqués.
Nos observations personnelles, celles de trois autres cas, faisant partie d’une même épidémie urbaine, mis gracieusement à notre disposition par le DT Ganne, de Moulins, les publications du DT Legrouæ, de l’Institut Pasteur de Paris, vont nous permettre d'étudier dans ce travail : |
L'influence de la méthode des conservations alimentaires sur l’éclosion et l’évolution du germe botulique.
La prophylaxie qui en découle.
Les erreurs de diagnostic auxquelles expose le syndrome d'intoxication botulinique.
Le traitement pratique à instaurer.
Mademe B.., 47 ans, de Paris, arrive chez sa sœur, Madame J.…., le 21 avril 1945.
Elle absorbe au déjeuner et dans la soirée plusieurs tranches d’un jambon salé, qui, nous le verrons dans les observations suivantes, entretenait les quatre membres de la famille J... dans un état d'intoxication permanente.
DIMANCHE 22 AVRIL
Le syndrome débute dans l’après-midi, donc 24 heures après l'ingestion toxique, par des vomissements alimen-
aires abondanis accompagnés de douleurs épigastriques ; D
et abdominales assez violentes.
- Tard dans la soirée, la légère diarrhée du début laisse place à une constipation qui restera opiniâtre jusqu'à la mort.
Les vomissements deviennent bilieux.
La sécrétion salivaire est dès ce moment presque complètement tarie, la langue est sèche et luisante.
La malade commence à voir trouble, comme à travers un brouillard.
HIDE LUNDI 23 AVRIL
Les troubles gastro-intestinaux ont cessé.
Par contre, la paralysie de l’accommodation est complète. La malade distingue à peine les personnes et les objets qui l'entourent.
La muqueuse buccale est complètement sèche.
La malade présente alors de la dysphagie, avec sensa- ‘tion de constriction à la gorge el soif ardente.
Dans la nuit, s'était installée également la paralysie des muscles extrinsèques de l'œil entraînant le ptosis bilatéral et un strabisme interne.
Il se manifeste de plus une asthénie prononcée, les moindres mouvements sont devenus pénibles.
Ce dernier symptôme décide la famille à appeler leur médecin traitant en consultation.
Celui-ci, pense à un nouveau cas d’encéphalite par contagion.
MERCREDI 25 AVRIL
La malade est dévenue presque aphone.
Elle n'a pas été à la selle depuis la cessation du syndrome gastro-inteslinal.
L'asthénie est très profonde ; l’état général bien altéré.
La malade commence, dans la soirée, à présenter des troubles respiratoires se manifestant par une respiration superficielle, irrégulière. La malade se plaint d’étouffements.
Le médecin rappelé, fait admettre la malade à l'Hôpital de Moulins où elle arrive le 26 au matin, pour encéphalite épidémique.
Tous ces renseignements ont élé fournis par l'entourage de la malade.
LS A RES JEUDI 26 AVRIL. Admission.
Examen de la malade: La malade est dans un état de profonde asthénie.
Troubles oculaires : Léger strabisme interne. Mydriase. Réflexes pupillaires abolis. Paralysie de l’accommodalion. Ptosis bilatéral.
La malade éprouve beaucoup de difficultés à mouvoir ses globes oculaires.
Troubles sécréloires: La sécrétion salivaire est complètement tarie. ;
Les muqueuses buccales et linguales sont sèches et luisantes.
La sécrélion sudorale paraît également tarie. La peau est sèche el présente de petites desquamations à la plante des mains et des pieds.
Dysphagie : Elle est intense, avec sensation de constriction à la gorge et soif vive.
L'alimentation est impossible. Toute tentative de déglutition, même de liquide, amène leur rejet par le nez.
Troubles de la phonation : La voix est totalement éteinte. La malade ne répond que par signes affirmatifs ou négalifs de la tête, aux questions qui lui sont posées.
Troubles respiratoires : La respiration est superficielle, irrégulière. La malade se plaint d'étouffements et présente de petits accès dyspnéiques.
Il ny a pas de troubles urinaires. Pas d’albumine ni de sucre dans les urines. -
Le pouls est régulier, mais petit et bat à 78. T.A. : 13/6.
La malade ne présente pas de température. Le thermomètre accuse 3701.
La ponetion lombaire pratiquée dès l’admission donne les résultats suivants :
1° — Liquide limpide, incolore. — Tension normale. 29 = Aibumine:s. 7.000 gr: 59 "par litre:
IE SUCPES M rie 0-pr09 par litre.
45 — Gytologie. . . . 1,1 lymphocites par mm.
50 —— Examen bactériologique: La flore est nulle. La
recherche du bacille de Koch est négative.
CONCLUSION
Liquide normal.
Examen bactériologique négatif.
Toutes ces données, l’absence d'état infectieux fébrile, de somnolence, nous faisant penser à une intoxication alimentaire, nous réussissons à savoir, en questionnant la malade, et en lui faisant répondre par signes, qu’elle a mangé le samedi précédent, un jambon d’odeur suspecte.
Convaincus que nous sommes en présence d’un cas de botulisme, nous commandons aussitôt du sérum et de l’anatoxine antibotulinique, ainsi que le poumon d'acier qui, hélas, avait été transféré de Montluçon à Paris.
VENDREDI 27 AVRIL
La malade meurt à 13 heures de paralysie respiratoire, au cours d'une syncope, avant que nous n'ayons reçu le sérum et l’anatoxine.
Le traitement se borna donc en :
Injections de sérum glucosé.
Pilocarpine. . . . . 3 centigrammes par jour. Strychnine. . . . . 6 milligrammes par jour.
Huile camphrée. . . . 2à 3 ampoules par jour.
Notre diagnostic posé, nous avons fait savoir à la famille J... de cesser la consommation du jambon suspect, de nous lapporter et de se faire hospitaliser, afin de Subir le traitement spécifique.
Tous, nous le verrons par la suite, présentaient les symptômes de l’inloxication, mais à un degré beaucoup plus bénin.
Le jambon, d'aspect normal, présentait une odeur de beurre rance très caractéristique. Il fut expédié à lInstitut Pasteur de Paris, le “lendemain. <
Le résultat de l'analyse, venant confirmer d’une façon absolue le diagnostic de botulisme, fut le suivant :
«Jambon botulique: Chair contenant des spores de la bactérie ainsi que la toxine, puisque l’inoculation de la chair au cobaye l’a lué très rapidement. Nous avons pu déterminer quil s'agissait de la souche de bacille botulique de type B. ».
Signé : Dr Legroux.
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La famille J... comprenant le père, la mère, le fils et la fille, fut hospitalisée le 29 avril.
Monsieur Iréné J..., 38 ans, élève au cours de l'année 1944 un porc, l'engraisse avec de fortes proportions de laitages, l’'abat au mois d'août, en pleine période de chaleur et le conserve avec le strict minimum de sel.
Nous verrons, au cours de ce travail, la grande influence de ces facteurs sur l'éclosion et l’évolution du germe botulique.
À la mi-mars, Monsieur J... commence à consommer l'un des jambons conservés.
Deux ou trois jours plus tard il éprouve, dit-il, quelques difficullés à lire son journal. à
La sécrétion salivaire diminue également d’une façon notoire ; il a alors de la peine à déglutir les aliments solides, notamment le pain.
Dans les jours qui suivent, un certain degré de ptosis se déclare. Le malade ne peut relever ses paupières qu’à moilié.
La dysphagie a empiré et les aliments solides repassent par le nez; le malade ne peut alors absorber que des liquides.
La constipation, opiniâtre dès le début, reste rebelle à tout traitement.
Le malade n'a jamais eu de fièvre, ni autres troubles. C’est alors que le médecin traitant, appelé en consultation, pense à une encéphalite épidémique.
Nous sommes à ce moment à la fin du mois de mars.
Il est à noter que Monsieur J... continue à manger du jambon, mais d'une façon discontinue. Il se rappelle être resté parfois une semaine sans en consommer, semaine pendant laquelle les symplômes, surtout oculaires, lui paraissaient s'améliorer pour reprendre une nouvelle phase de recrudescence, deux ou trois jours après avoir consommé du jambon, lequel était chaque fois mangé cru.
Durant les trois semaines précédant le repas qui devait être fatal à sa belle-sœur, Monsieur J... ne mangea plus de jambon.
Nous avons vu en effet, plus haut, qu'il ne pouvait plus avaler que des liquides.
Pendant ces trois semaines il y eut une très nette ‘amélioration de son état, ce qui lui permit, une semaine avant l’arrivée de sa belle-sœur, de consommer une nouvelle tranche de jambon.
Il est à noter que cette tranche qui fut, exceplionnellement el par hasard, grillée, ne provoqua aucune recrudescence des troubles, ce qui montre donc que l'aliment perdait, par la cuisson, son pouvoir toxique.
Monsieur J... peut alors à cette date avaler de nouveau presque tous les aliments solides. Seuls persistent un léger trouble de l’accommodation, qui ne lui permet pas encore de lire les petits caractères d'imprimerie, et la constipation qui est restée opiniâtre.
À l'occasion de l’arrivée de sa belle-sœur, Mme DS (Observ. 1), il mange au déjeuner deux tranches crues du jambon ho
Deux jours plus tard reprennent ous les troubles.
La paralysie de l’accommodation, qui avait, nous l’avons vu, nolablement régressée, redevient complète ; le ptosis, également, réapparaît.
Les troubles dysphagiques renaissent avec autant, sinon plus, d'intensité que par le passé.
Monsieur J... est hospitalisé.
Examen du malade: Le malade très faligué, présente, en plus d'une asthénie notoire, deux groupes de symptômes: les uns d'ordre oculaire, les autres d'ordre digestif.
Troubles oculaires : Mydriase très marquée ; fixe, elle n'est modifiée ni sous l'influence de la lumière, ni sous celle de l’accommodation. Le malade ne peut lire le journal, pas même les gros caractères. Il n’accuse pas de diplopie. Il existe uñ certain degré de ptosis, l'œil étant à moitié fermé et la paupière supérieure ne pouvant être relevée.
Toutefois, on ne note aucune paralvsie de la musculature extrinsèque ; ‘les mouvements latéraux, supérieurs, inférieurs et la convergence restent : possibles : aucun nystagmus.
EUR TR
Troubles digestifs : Ils consistent en une sécheresse intense de la bouche avec suppression des sécrétions salivaires, à laquelle s'associent des spasmes pharyngés : lorsque le malade veut absorber un peu d’aliment autre que du liquide, il sent sa gorge se contracter et ce n’esf
qu'avec peine qu'il en avale une très pelile partie, le
reste refluant par le nez ou étant expulsé au milieu de secousses de toux, cependant que les réflexes vélo-palatin el nauséeux du voile et du pharynx sont conservés.
En dehors d'une constipation opiniâtre, il n’exisle pas d'autres troubles digestifs, sauf un léger météorisme abdominal.
Par ailleurs, le reste de l'examen demeure négatif : aucun lrouble des réflexes, aucune manifestation cardiovasculaire, ni respiratoire, aucune modification du psychisme, une lempéralure normale.
Traitement: Le traitement consiste en:
Injections de Sulfate de strychnine : 6 mmgr. par jour.
Granules de Chlorhydrate de Pilocarpine : 3 à 4 cgr. par jour.
Injections d'analtoxine et de sérum antibotulique (ty-
pe B:}
Injection de -2 cc. d’anatoxine A + B et injection de 20 cc. de sérum B.
Cette dernière injection fut pratiquée tous les jours jusqu'à régression nelle des symptômes, ce qui nécessita un traitement de { jours.
Au cours du traitement, on vit régresser rapidement tous les signes. .
Au bout du troisième jour, un lavement purgalif amène une bonne selle. Le malade a, par là suite, au moins une selle tous les deux jours.
Les pupilles redeviennent peu à peu sensibles à la lumière et à l’accommodation.
La mydriase et le ptlosis régressent.
Les troubles dysphagiques cessent dès le second jour du traitement, améliorés notamment d’une façon sensible par la Pilocarpine qui rend au malade sa sécrétion salivaire.
CA
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Au bout du neuvième jour, il ne subsiste qu'un léger trouble de l’accommodation, qui ne permet pas encore au malade de lire les petits caractères d'imprimerie.
9 Mar:
Son état, suffisamment amélioré, lui permet de quitter l'hôpital. ; «
Il y reviendra le 19, 10 jours après sa dernière injection de 20 cc. de sérum, pour recevoir une deuxième injection d’anatoxine antibotulique, dose double de la première, soit: 40 cc.
Durant ces dix jours, ses troubles oculaires ont complètement disparu et il peut alors lire entièèrement son journal, dit-il.
Nous faisons remarquer dès à présent que ce malade, le plus atteint des six qui furent traïtés à l'hôpital, vit ses troubles régresser en 10 jours, sous leffet du traitement combiné, analoxine el sérum, tandis que les 5 autres (voir observalions suivantes), traités selon les indications de l'Institut Pasteur de Paris, uniquement par l’anatoxine, mirent plus de trois semaines avant d'atteindre l’état d'amélioration de Monsieur Iréné J..…
Nous étudierons en délail cette constatation, dans le chapitre relatif au traitement:
Madame Clotilde J..., 36 ans, épouse de Monsieur Jréné J..., débute, en même temps que son mari la consommalion du jambon toxique.
Elle fut sujette aux mêmes troubles que lui, mais à un degré moindre: notamment, le plosis ne fut jamais chez elle qu'à l'état d'ébauche, la malade ne signalant qu'unc certaine lourdeur des paupières. Ses troubles dysphagiques seront loin également d'atteindre l'intensité qu’ils eurent chez son mari. Comme lui, elle eut des périodes d'amélioration et de rechute en relation avec la consommation de jambon.
ne RTS 29 AVRIL.
Madame J... est hospitalisée en même temps que son mari.
Comme lui, elle présente une asthénie notoire et des troubles oculaires et digestifs, mais de moindre intensité.
Troubles oculaires : Mydriase à peine perceptible. Les pupilles ne réagissent que très faiblement à la lumière et à l’accommodation.
La malade peut lire les gros caractères d'imprimerie, ce qui est impossible à son mari.
Pas de troubles de la musculature extrinsèque de l’œil.
Il n'y a pas de ptosis. La malade peut relever ses paupières, mais elle éprouve, dit-elle, de la difficulté à le faire et accuse une lourdeur dans celles-ci.
Troubles digestifs : La sécheresse de la bouche est, par contre, aussi intense que chez Monsieur J... La malade éprouve des difficultés à déglutir, mais les aliments ne refluent pas par le nez. Cette difficulté est liée uniquement à l’absence de salive; il n'y a pas de ARDOSMES pharyngés associés.
Le reste de l'examen est également négatif.
Madame J.…. rentre donc dans la catégorie des cas jugés bénins par l’Institut Pasteur de Paris: cas déclarés 3 à 4 jours après l’intoxication et ne présentant ni mydriase, ni ptosis accentués.
Nous la traitons donc, selon les données de l’Institut Pasteur, uniquement par l’anatoxine.
Traitement :
Sulfate de strychnine. . . . 6 mmgr. par jour. Chlorydrate de Pilocarpine . 3 à 4 cgr. par jour.
29 AVRIL: Injection de 2 cc. d’anatoxine antibotulique.
1e mar. Troisième jour du traitement: Injection de 3 cc. d'anatoxine antibotulique.
9 MaAï.
Elle quitte l'hôpital en même temps que son mari. Nous remarquons qu'à cette date, lous ses symptômes
ont, certes régressé, mais d’une façon moins satisfaisante que pour son mari, si bien qu'à la date de leur sortie, Mme J.. présente encore des signes, nettement améliorés, mais plus intenses que M. J.., alors qu'au début du traitement c'était celui-ci qui était, de façon très évidente, le plus gravement atteint.
En effet, alors qu'au début du traitement, Mme J.. pouvait lire les gros caractères d'imprimerie, chose impossible à son mari, le jour de leur sortie, M. J..…. peut alors déchiffrer les caractères que ne peut encore lire. Mme J<..
Ses troubles sécrétoires ont disparu ; seule persiste la constipation, à laquelle n’est plus sujet M. J...
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Mme J.. revient à l'hôpital subir la dernière injection d’anatoxine du traitement, soit 3 cc.
Il est intéressant de noter qu'à cette date, Mme J... ne peut encore lire les fins caractères d'imprimerie et qu’elle est encore sujette à la constipation, alors que son mari qui viendra 2 jours plus lard (voir observation 2) subir la dernière injection de son traitement, pourra, lui, lire entièrement son journal et déclarera aller à la selle tous les jours.
Nous pourrons faire la même remarque à propos des trois observations mises à notre disposition par le Docteur Ganne de Moulins, ce qui nous permet dès à présent, de tirer les conclusions suivantes :
Ayant constaté que les cas aiguës traités par l’anatoxine et le sérum voient leurs troubles disparaître nettement plus vite que les cas bénins traités uniquement par l’anatoxine, nous croyons pouvoir penser que même les cas bénins devraient subir le traitement combiné « Anatoxine + Sérum ».
\ OBSERVATION 4 KW Mademoiselle Denise J..., 15 ans, fille de M. et Mme J... consomme, comme ses parents, du jambon et, comme eux, est sujette aux mêmes troubles.
Ses troubles suivent la même évolution et ont la même intensité que ceux de sa mère. Seul le ptosis aurait été un peu plus marqué au début de la consommation du jambon,
Le CES
mais aurait disparu lors de [a première période d’amélioration et ne serait plus reparu par la suite, malgré les rechutes relatives à de nouvelles consommations.
La dernière absorption de jambon date du 21 avril au cours du repas qui devait être fatal à Madame B...
Mademoiselle J... est hospitalisée avec ses parents.
Examen de la malade : Elle présente des troubles oculaires et digestifs, mais pas d’asthénie.
Troubles oculaires : Mydriase à peine perceptible. Les pupilles ne réagissent que très: faiblement à la lumière et à l’accommodation.
La malade ne peut lire que les gros caractères d’imprimerie.
_ Pas de troubles de la. musculature rextrinsèque de l'œil.
Il n’y a pas de ptosis. La malade peut relever ses paupières, mais elle éprouve de la difficulté à le faire et accuse, comme sa mère, une certaine lourdeur dans celles-ci.
Troubles digestifs : La sécheresse de la bouche est, par contre, aussi très intense. La malade éprouve aussi quelques difficultés à déglutir, mais à un degré encore moindre que sa mère. Cette difficulté est liée uniquement à l'absence de salive.
En dehors d’une constipation opiniâtre, il n'existe pas d’autres troubles digestifs.
Par ailleurs, le reste de l'examen demeure négatif.
Mademoiselle J.., rentrant dans la catégorie des cas bénins, est traitée comme sa mère, uniquement par l’anatoxine.
Traitement :
Sulfate de strychnine. . . . 6 mmgr. par jour. Chlorydrate de Pilocarpine . 3 à 4 cgr. par Jour.
20 avril : Injection de 2 cc. d’anatoxine antibotulique À + B. “
1% mai: Troisième jour du traitement : Injection de 3 cc. d’anatoxine antibotulique.
9 Mar.
Elle quitte l'hôpital en même temps que ses parents.
Nous faisons pour elle la même remarque que pour sa mère, à savoir que les symptômes, nettement améliorés, ne le sont pas toutefois, de façon tout à fait aussi. satisfaisante que pour son père, Monsieur J...
17 Maï.
Mademoiselle J.. revient à l'hôpital subir la dernière injection d’anatoxine du traitement, soit 3 cc. à
Tout comme sa mère, Mlle J.. ne peut, à cette date, encore lire les fins caractères d'imprimerie et est encore Sujette à la constipation, alors que son père, qui avait élé beaucoup plus gravement alteint, est alors complètement guéri.
Enfant Robert J... 12 ans, fils de M. et Mme J..
L'éclosion et l’évolution des Symptômes sont identiques à ceux relatés dans l'observation 4 de Mademoiselle J... Il est hospitalisé avec toute la famille le 29 avril.
L'examen révèle exactement les mêmes symptômes que Pour sa sœur, Mademoiselle J... (cf observation 4).
Le traitement, identiqué, point par point, à celui de Mme et Mlle J... donne les mêmes résultats.
Tout comme sa sœur, lors de son retour à l'hôpital, le 17 mai, pour subir sa dernière injection de 3 cc. d’anatoxine, il ne pourra pas encore lire les fins caractères d'imprimerie et sera encore Sujet à la constipation.
Ayant eu l’occasion de revoir ces quatre malades au début du mois de juin, nous avons constaté que les petits Symplômes qui restaient encore à ces trois derniers malades, le 17 mai, lors de leur fin de traitement, venaient à peine de disparaître complètement.
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Monsieur Robert G.., 19 ans, garçon de ferme, vient, à l’occasion de l’arrivée de la sœur de Mme J..., aider la famille J... aux travaux des champs.
Au même déjeuner qui devait être fatal à Madame B..., M. G... déclare avoir mangé plusieurs tranches du jambon toxique. ;
_ Dans la soirée du 23° avril, il devient la proie d’un syndrome abdominal très violent, avec vomissements ét diarrhée, qui fait diagnostiquer au médecin traitant une crise appendiculaire.
Le syndrome abdominal, ayant brusquement cessé, il n'est pas envoyé à l'hôpital.
AVRIL, AU MATIN
M. G.… s'aperçoit qu'il ne peut plus lire son journal et qu'il éprouve de la difficulté à avaler, du fait de la sécheresse de sa bouche.
Ayant appris la découverte de l'épidémie, il vient se faire hospitaliser le 30.
Examen du malade : Il présente des froubles oculaires el digestifs mais pas d’asthénie.
Troubles oculaires : Mydriase à peine perceptible. Réflexes pupillaires abolis. Pas d’autres troubles.
Troubles digestifs : La sécheresse de la bouche est intense. La sécrétion salivaire tarie gêne le malade dans la déglutition. La constipation est wopiniâtre. Pas d’autres troubles à signaler.
Traitement : M. G.. fut traité, comme les 3 autres cas bénins, uniquement par l’anatoxine, soit :
Une 1re injection de 2 cc. le jour de son admission.
Une 2e injection de 3 cc. lrois jours après.
Une 3° et dernière injection de 3 cc. quinze jours après.
A la fin de son traitement, Monsieur G... présente encore les mêmes symptômes atténués (impossibilité de lire les petits caractères d'imprimerie plus constipation) , que les trois autres, petits symptômes qui mettront, comme pour les trois autres, plusieurs semaines à disparaître complètement, :
Enfant Gaston R.., 7 ans, absorba également, le 21 avril du jambon toxique, chez Monsieur et Madame J..., mais une quantité très minime.
Il n'eut pas de troubles gastro-intestinaux, mais se plaignit seulement de troubles oculaires très légers.
Hospitalisé le 29 avril, avec la famille J..., il ne présente à l'examen, comme seul symptôme, qu’ une très lé- # gère paralysie pupillaire à accommodation ainsi qu’une légère constipation.
Traité par l’anatoxine (demi-dose de l'adulte), ne présentait absolument plus de troubles au bout de la deuxième injection.
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OBSER V ATIONS
relatives à une épidémie urbaine, mises à notre disposition
par le Docteur GANNE, de Moulins
Monsieur P.., accompagné de Monsieur F..…. et de Monsieur C..., consomment vers 20 heures, chacun une tranche de jambon cru d'environ 50 grammes dans un restaurant de la ville.
Tous les trois ont remarqué une odeur spéciale de jambon « passé » qu'ils ont signalée au restaurateur, lequel a répondu que sa famille et lui-même depuis quelques
‘jours avaient déjà mangé de ce jambon sans inconvénient,
et que cette odeur, provenait du séchage du jambon dans un four de boulanger.
concernant Monsieur Fernand P... (26 ans)
Premiers signes d'intoxication au début de l’après-midi, caractérisés par des renvois amers. Le même jour, au repas du soir, inappétence complète. Vers 21 heures, vomissements à saveur amère persistante,
co
Dans la nuit, vers 4 heures du matin, nouveaux vomissements. :
Vers 8 heures, apparition de troubles de la vue qui se sont accentués dans la journée: vision trouble, imprécise, les objets paraissent doubles, mydriase accentuée.
Au cours de la journée, disparition des troubles digestifs. Anorexie complète, mais déglutition possible. Accentuation des troubles de la vue.
Au matin, deux cachets purgatifs restés sans effet. Appel du médecin, première visite à 17 heures. Mêmes symptômes que la veille, avec, en plus, absence complète de salivation. Déglutition toujours possible.
Traitement: Pilules de Strychnine de 1 mmgr.: 6 à 8 par jour.
Absorption importante de liquides.
Deuxième visite médicale à 21 heures.
Arrêt complet du transit intestinal. Lavement avec eau salée, resté sans effet.
Demande à l'Institut Pasteur de 200 cc. de sérum anti-botulinique avec anatoxine. Demande par télégramme urgent expédié à 11 h., reçue le même jour à l'Institut Pasteur à 17 h. 30, confirmée par téléphone à 14 h. 20. Il na pas été fait part de cette communication téléphonique à Monsieur le Professeur Legroux, qui a expédié le sérum le 18. Réception à Moulins, seulement le 20 à 11 h.
Aggravalion des symptômes précédemment décrits. Impossibilité de la déglutition même pour les pilules. Ptosis palpébral accentué. Difficulté de la parole. Parésie des muscles moteurs des yeux.
Traitement: Injections sous-cutanées de 2 mmgr. de Sulfate de strychnine toutes les 5 heures. "
Solucamphre et caféine à 0,25 matin et soir.
Injection sous-cutanée, le malin, de 500 gr. de sérum physiologique.
Lavement avec huile de paraffine.
2° purgalion avec eau-de-vie allemande.
DIMANCHE 19 NOVEMBRE
Persistance des mêmes symptômes, toutefois, sans aggravation notable.
Même traitement.
Injection sous-cutanée, le soir, de 5 mmgr. de Nitrate de Pilocarpine qui a provoqué de la salivation et une très légère transpiration.
À noter, dans la soirée, une crise respiratoire due à la toux, produite par l'entrée de quelques gouttes de salive ou de liquide dans la trachée.
Analyse d'urine : Aucune trace d’albumine ni de sucre.
A 12 h. une ampoule 1/2 (15 cc.) de sérum antibotulinique B en injections musculaires et sous-cutanées, 1/2 ampoule d’anatoxine.
Injections sous-cutanées de 4 mmgr. de strychnine avec Solucamphre matin et soir.
14 h.: 2 ampoules de 20 cc. de sérum antibotulinique A + B (30 cc. intra-musculaire, et 10, sous-cutanée).
1/2 ampoule d'anatoxine A + B.
Impossibilité de la miction. Sondage vésical, lavement
et goutte à goutte.
9 h.: Une ampoule de 20 cc. de sérum antibotulinique B intra-musculaire et une ampoule 100 ec., même sérum, sous-cutanée.
Injections sous-cutanées de 4 Mmgr. de strychnine avec Solucamphre matin et soir.
Injections sous-cutanées de 500 cc. de sérum glucosé le matin ét 500 cc. de sérum physiologique le soir.
Sondage vésical.
Lavement et goutte à goutte.
MERCREDI 22, JEUDI 23, VENDREDI 24 NOVEMBRE : Même traitement sans sérum antibotulinique.
Même traitement. Apparition de signes de cystite ; lavages de la vessie au nitrate d'argent, sonde vésicale à demeure. Suppositoires.
Régression du ptosis palpébral.
Possibilité de la déglutition des liquides.
DIMANCHE 26 NOVEMBRE
Amélioralion persistante. Arrêt du traitement sous-cutané et intra-veineux.
Reprise des pilules de Strÿychnine de 1 mmgr. à la dose de 4 à 6 par jour.
L'amélioration continue. Enlèvement de la sonde à demeure. Possibilité de la miction.
Déglutition des solides.
Signes de légère olite ; fumigations.
Même traitement.
À 6 heures, purgation avec 40 gr. de Sulfate de Soude. Selles abondantes à partir de 8 h. jusqu'à 13 heures.
VENDREDI {1 DÉCEMBRE
Dernière injection d'anatoxine.
Pendant tout le cours de la maladie, aucune hyperthermie n’a été notée. La température oscillait entre 3704 et 3706.
Le jambon ayant produit cette intoxication a été expédié au Service de Monsieur le Professeur Legroux de l’Institut Pasteur de Paris.
L’analyse révéla la présence de spores de la bactérie, de toxine, la souche du bacille botulique étant du type B.
OBSERVATION 2 concernant Monsieur F....
Monsieur F..., qui absorba, le même jour, la même quantité du même jambon, ne présenta, comme seuls Symptômes, que de la constipation opiniâtre et une mydriase persistante.
Il est allé à Paris au Service de Monsieur le Professeur Legroux, à l’Institut Pasteur, le samedi 18 après avoir reçu au préalable à Moulins, avant son départ une injection intra-veineuse de 500 cc. de sérum glucosé. . En raison de son état, M. le Professeur Legroux, na pas jugé utile de faïre des injections de sérum antibotulinique, mais, seulement de l’anatoxine. (3 injections : le premier jour 2.cc. le troisième jour 3 cc., 15 jours après 3 CC.).
Il est à noter que les troubles oculaires et la constipation, nettement améliorés par le traitement d’anatoxine, persistèrent cependant durant plusieurs semaines, alors que M. P.., qui fut en proie à une intoxication particulièrement violente, était à cette date complètement guéri par le traitement combiné (Anatoxine + Sérum).
OBSERVATION 3 concernant Monsieur C...
Monsieur C..., qui au même repas, mangea également une tranche de jambon identique, ne présenta aucun symptôme de botulisme.
Nous verrons, en effet, au cours de ce travail, que la toxine botulique ne diffuse pas uniformément dans tout le jambon, mais présente des points électifs.
DÉFINITION
Variété d'intoxication alimentaire, devenue relativement assez fréquente depuis la guerre avec lextension des conserves ménagères, le botulisme est essentiellement caractérisé :
Par des troubles nerveux surtout oculaires avec ophtalmoplégie interne et externe.
Par des troubles digestifs caractérisés surtout par une constipation opiniâlre et une altération très marquée des sécrétions bucco-pharyngées.
Par des phénomènes parétiques plus ou moins étendus parfois généralisés à tous les muscles : ce qui traduik à la fois la fixation élective sur le mésencéphale et les caractères paralysants de la toxine que sécrète un microbe spécial: Le Bacillus Botulinus de Van Ermengem.
HISTORIQUE
Le-botulisme a été longtemps, en. tant que variété d’intoxication alimentaire, peu connu. Seules, sa symptomatologie d'ensemble et ses conditions générales d'apparition étaient établies d’une façon assez nette, dès le début du 19e siècle.
Nous pouvons, avec MM. Philibert et Bidault, dans leur rapport détaillé à la Société de Pathologie comparée, y différencier nettement deux périodes :
L'une antérieure à la découverte du microbe ;
L'autre postérieure à la découverte du Bacillus Botulinus par Van Ermengem en 1895.
Au cours de la première période règne la confusion. Toutes les intoxications alimentaires, de quelque étiologie qu’elles soient, sont rangées dans un même groupe. Les premiers accidents relatés, qui furent pendant longtemps les seuls connus, sont dus à l'absorption de certaïnes saucisses fabriquées dans la Suisse Wurtember- _geoise, d’où le nom de Botulisme (de Botula — saucisse) donné à cette affection.
Par la suite, l’on s’aperçut peu à peu que les autres produits alimentaires conservés (jambon, pâtés de gibier, viande et même poissons) donnaïent lieu à des accidents semblables.
Aussi, le botulisme que l’on croyait d’abord unique- -ment lié à l'absorption de saucisses, vit son étiologie s’élargir progressivement, à tel point que Van Ermengem
pouvait écrire en 1897: « Etendant outre mesure l’acception primitive du mot, nombre d'auteurs récents, en France et en Belgique, vont jusqu'à refuser toute Spécificilé aux Phénomènes pathologiques qu'ils rangent sous la rubrique du botulisme. Tous les accidents dus à lPingestion des viandes, quelle que soit l'origine de ces viandes, leur état de conservalion et leur mode de préparation, qu’elles soient fraîches, crues, cuites ou conservées, appartiennent, d'après eux, au botulisme. Le bolulisme comprendrait donc des troubles morbides se traduisant, tantôt par les Symp-
tômes nerveux, Ophtalmoplégiques si curieux, tantôt par
des manifestations banales de gastro-entérite ».
C'est seulement à la fin du 19° siècle que la jumière se fit grâce à la découverte de Van Ermengem en 1895.
En décembre 1895, à Ellezelles, village du Hainaut, les membres d'une société de musique qui participaient à un repas de funérailles, où ils consommèrent un jambon fumé, présentèrent des accidents botuliniques. Sur 60 convives environ, 1/3 à peu près échappa à tout accident ; trois malades succombèrent au bout de quelques jours ; une dizaine au moins se trouvèrent en danger de mort. Van Erméngem ayant pu se procurer un petit morceau de la viande incriminée, les restants d’un deuxième jambon provenant du même porc et quelques organes d'un des sujets aulopsié, entreprit une étude approfondie, toxicologique et bactériologique, des accidents d'Ellezelles, étude qui devait l’amener à découvrir le bacille causal du botulisme.
Des travaux de Van Ermengem résultèrent les con-.
clusions suivantes :
1°) Au point de vue clinique: Délimitation bien nette entre, d’une part, les états pathologiques consistant surtout en manifestations gastro-intestinales, et dûs en général à l’usage d’une viande provenant d’un animal atteint d’un processus septicémiste (intoxications carnées proprement dites) et les intoxications botuliques proprement dites d'autre part. Par Contre, Van Ermengem rapproche du botulisme certains accidents consécutifs à l'usage du poisson salé et mangé cru, accidents désignés en Russie et en Allemagne sous le nom d’ichtyosisme.
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2°) Au point de vue expérimental: Avant Van Ermengem, l'on eroyait à l’immunité des animaux vis-à-vis du botulisme. Mais il montra, dans ses expériences, la grande sensibilité à cette intoxication, des lapins, cobayes, pigeons, singes et surtout du chat, chez lequel, il réalise, par inoculation sous-culanée un syndrome paralylique tout à fail curieux avec mydriase, prolapsus lingual très prononcé, aphonie, aphagie, rétention des urines et des malières fécales, altérations des sécrétions, manifestations qu’il met en parallèle avec les symptômes pathognomoniques du botulisme.
30) Au point de vue éliologique et pathogénique: Van Ermengem nie absolument la responsabilité des alcaloides cadavériques sur les phénomènes morbides décrits sous le nom de botulisme. Il faudrait, d’ailleurs, d’assez grandes quantilés de ces substances pour arriver à un eftet nocif. Or, les aliments incriminés dans les épidémies de botulisme n’ont, en général, présenté aucune altération putréfactive.
Par contre, Van Ermengem, réussit à isoler du jambon suspect, de la rate et du contenu intestinal d’une des victimes d'Ellezelles un baciile anaérobie, dont les cultures injectées aux espèces réceptives, produisent les mêmes phénomènes morbides que le jambon lui-même. Il démontre ainsi que ce bacille anaérobie est bien la cause du mal; que ce bacille est incapable de se muiliplier dans le tube intestinal ou dans les tissus, ne sécrète donc pas de poison dans l’économie vivante; mais que le bacille sécrète sa toxine en déhors de l'organisme humain, dans les alimenis de conserve, lorsque se trouvent réunies les conditions favorables à son développement.
Au point de vue analomo-pathologique, Marinesco constate déjà, par l'examen microscopique du système nerveux central des animaux sur lesquels Van Ermengem avail fait ses expériences : Une chromatolyse et une dégénérescence des corpuscules de Nissi dans les cellules des cornes antérieures de la moelle et dans celles des noyaux moteurs du bulbe. J
Kempuner et Pollack ainsi qu'Ossipoff retrouvèrent dans leurs expériences les mêmes lésions.
Enfin, des épidémies survenues ces dernières années
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en Amérique et dues à l'extension prise par la préparation domestique des conserves alimentaires, il ressort: que le botulisme survient non pas uniquement avec des conserves carnées mais également avec des conserves de légumes et de fruits.
Pour terminer, disons que c’est à la lumière de travaux américains et français récents qu'a été acquise la notion de la pluralité des souches du bacillus botulinus.
ETIOLOGIE
La fréquence du botulisme est en rapport direct avec l'usage des conserves alimentaires.
Des grandes épidémies ont, en effet, été signalées dans les pays où était particulièrement répandu l'usage des saucisses, pâtés, jambons et viandes fumées ou saumurées, poissons fumés, à savoir l'Allemagne (Bavière, Prusse, Wurtemberg, Poméranie), l'Autriche, la Russie, le Danemark et les pays Scandinaves. :
Le botulisme était rare en France jusqu'à ces dernières années, mais il est devenu une maladie « d'actualité ». En effet, les conserves ménagères ont, depuis la guerre, pris de grandes proportions, et c’est à elles qu'est liée Ia fréquence plus grande des cas d'intoxication botulique.
En effet, M. le Professeur Legroux, de l’Institut Pasteur de Paris, a eu, ces dernières années, l’occasion de mettre en évidence le bacille de Van Ermengem dans de nombreux aliments, jambons salés, conserves de pois ou d'épinards, morceaux d’oie confits dans la graisse. Tous ces aliments étaient des conserves « ménagères » et l'enquête a permis d’incriminer soit l’état de la denrée au moment de sa préparalion, soit le mode de conservation insuffisant parce que mal appliqué.
Il est à noter que le principal facteur de l’intoxication humaine en France, depuis trois ans, est la viande de porc conservée salée ou fumée, consommée crue. Nous envisagerons, plus bas, les causes qui entraîneraient le
re
plus fréquemment Pinfection botulique des chairs de cet animal. ‘
Toutes les variélés de conserves peuvent donner le botulisme :
— Animales : Saucisses (d’où le terme de « botulisme »), jambons, volailles, poissons, en un mot toutes les chairs conservées sont sujettes à l'infection botulique.
Mais, le principal facteur de l’'intoxication, du moins, en France, parait être, comme nous l'avons déjà souli-. gné plus haut, la viande de porc.
Voyons, à présent, les causes qui nie + le plus fréquemment infection botulique des chairs de cet animal : plusieurs facteurs précis entraînent directement l’altération des viandes de porc salées :
1° — La nourriture des porcs n’est pas celle du temps de paix d'il y a cinq ans, à savoir nourriture à base de pommes de terre, son, tourteaux, orge. Actuellement, les fermiers donnent uné forte proportion de lait écrémé à leurs bêtes, le beurre élant seul exigé par le Ravitaillement général.
Or, dans certaines régions de France, la tradition populaire conseille de ne pas mettre à saler la chair d’un porc nourri trop abondamment de laitages, on dit que sa chair tourne facilement.
Il faut toutefois noter que dans certaines régions de France les porcs sont presque uniquement engraissés avec des laitages et cela depuis fort longtemps selon les coulumes locales sans que l’on ail, pour cela, noté une proporlion plus grande d'épidémies. Ceci serait donc en contradiction avec la thèse émise par le Professeur Legroux, que nous venons de relater.
En faveur de cette thèse, par contre, seraient nos observations personnelles : En effet, la famille J..…., victime de l'épidémie de Saint-Gérand-de-Vaux, a engraissé son porc, qui devait intoxiquer par la suite 7 personnes, avec de fortes proportions de laitages écrémés, ce qui était contraire à leur coutume.
2° M. le Professeur Legroux dit également :
Etant donné la difficulté de nourrir les porcs, ceux-ci. sont abattus en toute saison, chaude ou froide, et comme les viandes de conserves salées ou fumées trouvent pre-
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neur à très haut prix, les jambons sont préparés aussi bien au printemps qu'à l'été. Or, les traditions paysannes assurent que, pour obtenir de bonnes salaisons de porc, l'animal doit être sacrifié seulement entre la Toussaint et Pâques.
Or, le porc de notre observation a été abattu et mis au saloir, par M. J:. , au mois d'août 1944, donc en pleine période de chaleur, ce qui confirme l'influence de l’époque à laquelle se pratiquent ces opérations.
3° Dans certaines régions, on dit qu'il ne faut pas abattre un porc destiné à la salaison, soit en état de digestion, soit après une fatigue physique, sinon sa chair est «flète » terme de vieilles provenances scandinaves (fletia — rendre plat, flétrir ; allemand : flach — abîmé).
Or, aujourd'hui, les bêtes sont très fréquemment abattues clandestinement souvent loin de leurs étables ; on les transporte alors avant de les sacrifier.
Monsieur le Professeur Legroux a eu, pendant l'été dernier, une preuve, véritablement expérimentale, de l’influence des facteurs que nous venons d'invoquer sur l'infection botulique de la chair de porc:
Un animal est transporté le matin, alors qu’il vient de manger, à 30 km. de son étable, il est sacrifié 6 h. après, toute sa chair est mise au sel en période chaude, et les jambons, après 15 jours seulement, sont préparés pour la consommation. Dans ces morceaux, le Professeur Legroux a isolé le bacille botulique en abondance ; d’après lui, ce bacille provenait vraisemblablement de l'intestin de l'animal dont la bactériémie d'origine digestive avait été augmentée pendant son long transport. Sa chair « flète » qui, de plus, avait été insuffisamment salée, conservée à une température de 18° à 20°, devint rapidement un milieu de culture pour le bacille botulique.
Enfin et surtout la salure de la chair de porc joue un rôle prépondérant dans l’allération. de celle-ci. Avantguerre cette salure était pratiquée soigneusement d’après des règles léguées par une expérience séculaire. Les morceaux de porc étaient pénétrés de sel au moyen d'un foulage énergique ; pour une pièce épaisse comme un jambon, cette pénétration par le sel, était, pendant 10 à 15 jours, répétée à 2 ou 3 reprises, chaque opération faisant exsuder la sérosité que, par osmose, le sel à
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fait sortir des fibres musculaires. Or, le sel étant actuellement rare, le fermier l’économise et toutes les pièces examinées par le Professeur Legroux étaient pos insuffisamment salées.
Nous faisons remarquer, à ce propos, que M. J.. nous
déclara avoir salé son porc avec le strict minimum de sel et ne pas avoir pratiqué, contrairement à ses habitudes et par suite du manque de sel, le foulage de son porc.
L'influence de l’état de jeûne ou non lors de l’abatage du porc est démontrée par l'expérience suivante faite par M. le Professeur Legroux :
300 porcs devaient être abattus la même matinée, après être restés pendant 2 jours à la diète hydrique comme il est habituel dans les grandes industries de la charcuterie, ainsi que dans les campagnes où l’on pratique couramment la conserve salée de viande de porc d’après les principes ancestraux. Sur ce lot d'animaux 3 reçurent, 2 fois par jour, une nourrilure à base de pommes de terre avec adjonction soit de farine riche en son, soit de produils de lailage ; cette nourrilure fut distribuée pendant les 2 jours précédant l’abatage. À ce moment nous avons recucilli stérilement, en flacons stérilisés, 250 cc. de sang à chacun des 3 porcs nourris et la même quanlité, prélevée de la même façon, à 3 porcs quelconques du lot. Dans la demi-heure qui suivit la saignée nous avons ensemencé 12 tubes de gélose gélatine profonde à raison de 1/2 cc. de sang par tube. Ces tubes mis à l'étuve à 35° furent examinés après 16 heures, 24 heures et après 3 jours.
Le sang des porcs laissés à jeun na présenté aucune colonie bactérienne ; celui des porcs ayant élé nourris avant l’abalage a donné naissance à de mombreuses colonies io au nombre de 60 à 70 par cc. de sang ; les principales bactéries identifiées ont été le bacille du colon, l'entérocoque, et des germes anaérobies du type vibrion septique ou perfringens. Donc la bactériémie digestive est extrêmement abondante chez le porc nourri peu de temps avant son abatage.
De cette étude, il ressort donc que l’on peut éviter linfection de la chair de porc:
En nourrissant ceux-ci avec une nourriture appropriée ;
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En observant les règles relatives à l’abatage de l’animal, à savoir: l’abattre en saison froide, l’abattre à jeun, lui
éviler toute fatigue avant son sacrifice ;
Enfin, en observant minutieusement les règles relatives à la salure.
— Végétales : Toutes les conserves végétales, légumes et fruits, peuvent donner lieu à l’intoxication botulinique. Mais, fait essentiel, il s'agit dans la majorité des cas, également de conserves ménagères, les épidémies de botulisme dues à des conserves industrielles étant des exceptions.
BACTÉRIOLOGIE
L'agent du bolulisme est le Bacillus Botulinus découvert par Van Ermengem en 1895.
C'est un bâtonnet droit, à extrémités arrondies, avec à peu près les mêmes dimensions que la bactéridie charbonneuse (4 à 6u de longueur, 14 d'épaisseur) .
Sa forme de résistance est la spore, généralement terminale, parfois médiane, ovale, allongée, un peu plus grosse que le bâtonnet lui-même.
Il se colore en bleu par la méthode de Gram et est doué de mouvements assez lents liés à l'existence de cils dont le nombre variable oscille génératement de 4 à 9.
Il se reproduit par scissiparilé et par sporulation.
C’est un anaérobie strict.
Il ne végète pas dans les milieux acides.
Son développement optimum se fait entre 20° et 300 ; au-dessous de cetle température, surtout au-dessous de 16° son développement est lent: aux environs de 370 ils présentent loujours une forme anormale. « Ce sont, dit Van Ermengem, de très longs filaments grêles, avec çà et là des nodosités. Jamais, il n'y a formation de spores, à ces lempéralures élevées ».
Le meilleur milieu pour les cultures est la gélatine glucosée.
Notons enfin que le bacille en question est incapable de produire une loxine active à la température de 370 qui correspond à celle du corps humain, et que les spores,
24720 — Pr] assez fragiles, sont luées par un chauffage à 80° pendant une demi-heure.
Au point de vue expérimental voici quels furent les résultats obtenus par Van Ermengem :
Les souris blanches, les lapins et les cobayes sont, parmi toutes les espèces essavées, les plus réceptifs. Une culture en bouillon glucosé et gélatiné à 20%, stérilisée par filtralion sur Chamberland tue un lapin de un kilogramme en 24-36 heures, à la dose de 1/10 de Migraine,
Les singes sont très sensibles, 0,1 ec. à 0,05 cc. d’une culture fillrée, avalés avec du lait les tuent rapidement.
Le chat, doué d'une résistance remarquable quand on lui fait ingérer les produils en question, meurt à coup sûr après inoculation sous la peau de 1 cc., par kilogramme, de macéré.
Toutes ces diverses expériences ayant convaincu Van Ermengem qu'il n'existait aucune différence entre les manifestations morbides déterminées chez les animaux par le jambon suspect et celles déterminées par les cultures pures du bacille d'anaérobie, il pouvait ainsi conclure : « Etant donné les rapports incontestables qui existent entre l'affection qu’on peut provoquer expérimentalement par l’administration des cultures comme par celle du jambon, et les troubles observés chez l’homme, il nous paraît acquis que le bacille anaérobie est bien la cause déterminante des accidents ». Et Van Ermengem donna le nom de Bacillus Botulinus à ce bacille anaérobie, qu'il avait le premier, isolé et décrit.
Pluralité des souches du Bacillus Botulinus.
Les recherches exécutées ces dernières années par des auteurs américains : Thom, Kuste, Dickson, et par Philibert et Bidault, en France, ont amené Findividualisation d'autres variélés voisines de celles décrites par Van Ermengem, mais s’en écarltant par plusieurs points de détail, à savoir : <
A) Par des caraclères culturaux accessoires.
Alors que le bacille de Van Ermengem a son optimum thermique de développement et de production de toxine entre 20° et 30°, celui des autres souches s'étend jusqu'à 37°. Alors que le bacille de Van Ermengem ne pro-
duit plus de toxine active à 370 et que ses spores sont tués par un chauffage de une heure à 80o, les souches isolées par les Américains ont leur optimum toxicogénique. à 37° el leurs spores peuvent supporter, sans s’altérer, 1000 pendant une heure. S
Tandis que la race de Van Ermengem ne change pas l'aspect du lail et ne le coagule jamais, les races de Dickson provoquent la coagulation.
B) Par des réactions d'immunité.
Les investigations immunologiques, faites par différents auleurs français el élrangers ont confirmé l'hypothèse de la pluralité des souches du bacillus botulinus, si bien, qu'à l'heure actuelle, on est arrivé à identifier trois variélés de bacilles: À, B et C, morphologiquement semblables, mais différentes par les caractères culturaux accessoires précités, et en ce que la toxine de chaque type n'est neutralisée que par l’antitoxine homologue:
La Toxine botulique.
Le bacille botulique n’est Pas, par lui-même, virulent, mais c'est un germe toxique et c’est sa {oxine qui est Ja cause du botulisme.
Pour que le bacille puisse donner naissance à sa loxine, il faut ie concours d’un certain nombre de conditions indispensables.
La toxine ne peut apparaître que dans les aliments soumis à l’anaérobiose.
La production de la toxine est toujours lente et ne commence dans les cultures que vers le 7e ou ge jour, quand se trouvent réunies les conditions favorables au développement et à la pullulation du germe.
Enfin, le caractère le plus important, du point de vue prophylactique, de la toxine est'sa sensibilité à la chaleur ; thermolabile, elle est détruite en quelques minutes à 1000, 10 à 15 minutes à 900, une demi-heure à 80°, et 1 heure à 70.
Par conséquent la toxine botulique ne peut apparaître que dans les aliments soumis à l’anaérobiose dont la stérilisation a du être incomplète et qui ont dû nécessairement être conservés un certain temps.
La toxine est également notablement atténuée, sinon détruite, par d'autres facteurs.
Elle perd, en effet, rapidement son pouvoir pathogène sous l’influence de la lumière et de l'oxygène atmosphé- . rique. Le chlorure de sodium, de potassium ou de magnésium entrave également sa production. Enfin, elle est annihilée par les lipoïdes, la cholestérine, la lécithine, notion à relenir pour l'institution de procédés thérapeutiques.
Par contre, la toxine botulique est très résistante à l’action des sucs digestifs, si bien que le botulisme est une « maladie d’ingestion ».
Pour terminer, disons que celte toxine est neurotrope et son pouvoir pathogène a été démontré, plus haut, sur le cobaye, le chat, elc.., chez lesquels elle reproduit les. symptômes de la maladie humaine.
Distribution du bacille dans la nature et dans les aliments. à
A) Dans la nature: L'habitat du bacille botulique semble être des plus variables.
A ce sujet, les recherches de Van Ermengem pour le déceler dans la nature sont restées négatives.
Par contre, en Amérique, on est parvenu à l’isoler fréquemment dans les milieux extérieurs. Certains auteurs frappés par la localisation des épidémies, en parliculier en Californie, retrouvèrent le bacille non pas seulement en certaines régions, mais en des coins bien délimités d’une ville ou d'un village ; ils en ont déduit qu'il s’agissajé là d’une infection issue du sol. IL y aurait donc des terres à boltulisme comme il y a des terres à tétanos.
Kempner et Pollack purent déceler le bacillus botulinus dans les excréments d’un porc.
Madsen, l'ayant découvert dans une conserve de maquereaux, supposa qu'il devait habiter en saprophyte le tube digestif des poissons.
_ Certains auteurs américains le trouvèrent également dans les selles de sujets bien portants démontrant ainsi l'existenee de «porteurs sains» de germe botulique.
Mrs Burke, explorant des localités sujettes aux épidémies de botulisme, retrouva le bacille: dans des fruits
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‘gâtés, du foin moisi, des haricots piqués par des insectes et même sur des insectes et des araignées.
Des vétérinaires américains l’ont également relrouvé dans des fourrages et des grains.
Le bacille put être également isolé sur des pois, des . betteraves, des radis, des asperges, des carottes et des haricots verts achetés au marché de San Francisco et des villes environnantes.
Enfin, la poule, hébergeant en porteur de germe le bacille B, serait susceptible de contaminer l'homme et les mammifères par ses déjections ; tandis que le bacille A, seul pathogène pour la poule, produit chez elle des A paralytiques surtout marqués au niveau du cou (limber neck).
En résumé: Le bacille et sa spore se rencontrent donc dans le fumier, la terre, sur les végétaux et sur les viandes préparées sans propreté. IL faut, toutefois, on le sait, l'intermédiaire d’une conserve pour permettre à la spore de développer sa toxine.
B) Dans les aliments: La toxine botulique peut se développer dans toutes les conserves alimentaires, quelles qu’elles soient, réalisant la condition d’anaérobiose. ;
S'il s’agit d'une conserve contenant du liquide, la toxine, surtout présente dans le liquide, sera l’agent essentiel de la maladie, qui peut évoluer d’une manière foudroyante. La toxine est plus ou moins active suivant les sortes d'aliments: En France, les conserves les plus toxiques sont celles de pois, puis celles d’épinards, enfin celles de haricots verts.
Si la conserve altérée par le bacille botulique contient peu de loxine, la maladie évoluera plus lentement ; il y aura un lemps d'incubation de 2 à 4 jours ; c’est le cas surtout pour les conserves d'épinards et plus souvent encore de jambon.
Notons enfin que c’est le bacille B auquel l’on a à faire presque toujours en France. Depuis plus de 20 ans, en effet, l'Institut Pasteur de Paris na jamais isolé, jusqu'à présent de bacille du type A, qui, fréquent en Amérique, semble exceptionnel en Europe.
Quant à sa distribution dans laliment lui-même, nous
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avons vu que dans les conserves contenant des liquides, c'est dans ceux-ci que l’on retrouve la plus grande quantité de toxine.
Dans les conserves sèches, ce sont les re les plus à l’abri de l’air qui sont les plus infectées. Donc, dans les conserves de consistance homogène ce seront les parties les plus centrales les plus atteintes. Muller, à ce propos, cite le cas d’un paysan qui mourut de botulisme, après avoir mangé les parties centrales d’un gros boudin de sang, parties que sa femme avait enlevées avec un couteau, parce qu'elles lui semblaient gâtées. D’autres exemples pourraient également être cités.
Dans le jambon, qui est la cause la plus fréquente de l’intoxication botulique en France, le bacille et sa toxine se développent presque uniquement dans les failles produiles par les gaines aponévrotiques musculaires ; le bacille el sa toxine sont également, très souvent, trouvés dans la moelle osseuse, ce qui soulignerait l’origine vasculaire de linfection.
Cette topographie bactério-toxicologique a été très neltement retrouvée sur le jambon qui provoqua l'épidémie de Saint-Gérand de Vaux, point de départ de notre travail (Voir photographie ci-contre jointe au résultat d’analyse faite par l’Institut Pasteur de Paris).
Cette topographie nous expliquerait pourquoi, de plusieurs personnes ayant mangé d’un même jambon botulique, les unes présentent des symptômes graves, d’autres des symptômes bénins, d’autres enfin ne sont pas atteintes du tout.
En effet, certaines personnes délaissent systématiquement les parties non musculaires de la chair, alors que d'autres absorbent également les parties conjonctivo-vas-
. culaires.
SYMPTOMATOLOGIE
Ï. — DÉBUT
Après une période de latence durant le temps de la digestion qui se fait presque toujours dans l'euphorie, le début de l’intoxication se manifeste, 20 à 24 heures après le repas, quelquefois plus tard, par des froubles digestifs :
Nausées, vomissements, douleurs abdominales, mais un fait est particulier, à savoir l'absence assez fréquente de diarrhée. «
Au contraire, c’est la constipation qui constitue, dès cette période, un des symptômes qui prendra toute son importance les jours suivants. Notons l'absence de fièvre.
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Au bout de 2 ou 3 jours apparaissent toujours dans le même ordre :
1°) Paralysies oculaires bilatérales :
On note assez fréquemment au début de l'amblyopie.
Une ophtalmoplégie interne et externe plus ou moins complète, caractérisée comme suit :
Mydriase plus ou moins considérable ; Paralysie de l'accommodation ; Abolition des réflexes pupillaires, à la lumière et à la convergence. ;
La paralysie des muscles extrinsèques de l'œil entraîne le ptosis et l’immobilité du globe ; le regard est fixe.
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Parfois, on note du strabisme interne et de la diplopie.
Cette ophtalmoplégie totale, plus ou moins complète, est bilatérale et développée également des deux côtés.
L'examen de l'œil peut montrer un état congestif très accusé du nerf optique et de la rétine, ainsi qu'un rélrécissement prononcé du champ visuel.
2°) Syndrome sécrétoire :
La sécrétion salivaire est complètement tarie, soif intense, sensation de constriclion de la gorge.
La sécheresse de la bouche entraîne une dysphagie considérable.
Parfois, toute alimentation est devenue impossible ; toute tentative de déglutition, même de liquide, amène leur rejet par le nez.
3° Troubles de la phonation :
La voix nasonnée, s'éteint peu à peu et le malade peut devenir ‘complètement aphone. Ces troubles sont la conséquence d'une paralysie plus ou moins complète ‘des cordes vocales et des muscles extrinsèques du larynx.
4) Syndrome digestif :
La constipation, rebelle dès le début, reste opiniâtre fort longtemps ; c'est le dernier symptôme à disparaître.
_Météorisme abdominal traduisant l’inhibition des fonctions intestinales. :
5°) Troubles urinaires :
On note, en général, de l’oligurie qui peut aller jusqu'à la rétention d'urine. L'emploi du cathéter est parfois nécessaire.
60) Afjaiblissement général de la contractibilité de tous les muscles volontaires :
Il n’y a pas de paralysie proprement dite ni d’atrophie musculaire, mais les malades se plaignent d’une fatigue extrême, survenant après quelques mouvements. Ils présentent seulement une parésie musculaire généralisée entraînant un état de faiblesse très prononcé.
Les réflexes tendineux ne sont habituellement pas modifiés.
70) Autres paralysies inconstantes :
Paralysie vélo-palatine, diminution de l’acuité auditive, troubles du goût.
8°) Signes généraux :
L'anorexie est assez habituelle.
On note parfois des céphalées, des vertiges, une insomnie rebelle.
Pas de modification cardio-vasculaire en général ; parfois, dans les cas graves, on note un pouls un peu ralenti et de l’affaiblissement des bruits du cœur.
La respiralion ne présente pas de grandes modifications, sauf quand la mort va survenir.
9%) Quelques symptômes non habituels :
Rarement on a observé de la cyanose de la face, de la parotidite, des fausses membranes diphtéroïdes et même des ulcérations recouvrant les amygdales.
IIT. — EVOLUTION
A) Cerlains cas évoluent vers la mort :
Ce sont les cas graves d'emblée dont la progression des signes digestifs et oculo-pharyngés s'établit rapidement 24 à 30 heures après le repas incriminé.
Les troubles oculaires sécrétoires et digestifs sont alors au maximum, les paralysies se généralisent, des troubles bulbaires apparaissent, la respiration devient superficielle, irrégulière, accélérée, entrecoupée d'accès dyspnéiques. Le pouls devient faible et irrégulier. Enfin, la mort survient dans les 4à 8 jours consécutifs à l’empoisonmnement, par paralysie progressive de la respiration, ou au cours d'une syncope.
B) 1Cas évoluant vers la guérison :
Depuis la vaccino et sérothérapie, la mortalité a presque disparu, la guérison est de règle.
La guérison se fait assez rapidement par le traitement combiné (Anatoxine + Sérum) même dans les cas très
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graves, tandis que les cas bénins traités uniquement par l’'anatoxine- mettent deux à trois fois plus de lemps, avant de voir disparaître complètement Lous les troubles.
Les cas très bénins guérissent même sans traitement, mais l'amélioration est alors très lente. La- convalescence est très longue et ce n’est qu'après plusieurs mois que le malade sera complètement délivré de ses troubles, en particulier de la constipation qui, chez certains malades, peut persister trois à quatre mois.
C) Les complications :
Sont rares et dues à l’affection surajoutée (stomatite, angine, parotidite). ê
IV. — FORMES CLINIQUES
Signalons des formes avec diarrhée, mais surtout retenons des formes suraiguës où l'agitation, l’anxiélé, puis la dynamie et la tendance syncopale donnent d'emblée une impression de haute gravité. A ces signes s'ajoutent des troubles du pouls, des troubles respiratoires ; la mort survient en 24 ou 48 heures malgré le traitement. Ces cas sont tout à fait exceptionnels, du moins en France.
Insistons également sur l'importance des formes frustes (Les « intoxiqués ambulatoires » Legroux et Mme Jéramec). Ces formes se traduisent par quelques troubles visuels, par une sensation de sécheresse de la bouche et évoluent lentement vers la guérison spontanée.
Elles sont cependant intéressantes à reconnaître afin de faire renoncer à l’utilisation de conserves défectueuses qui, lors des repas ultérieurs, pourraient délerminer des accidents plus graves.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
C'est là un chapitre sur lequel nous passerons rapidement, les travaux modernes n'ayant fait que confirmer des notions acquises depuis longtemps.
Macroscopiquement : Congestion des viscères et du SYSlème nerveux pouvant s'accompagner de ruptures vasculaires avec extravasations sanguines.
Les parois de l'estomac et de l'intestin peuvent présenter des signes d’irritation avec destruction, par endroits, de la muqueuse.
Microscopiquement : C'est avant tout au niveau du SYStème nerveux central que les modifications histologiques Sont importantes. Elles touchent presque exclusivement la substance grise et plus particulièrement les noyaux moteurs bulbaires et les cellules des cornes antérieures de la moelle.
Il y a d’abord: pour Les cellules nerveuses : raréfaction des éléments chromatophiles ; puis désintégration granuleuse avec chromatolyse : enfin, atteinte, par le processus, de la substance achromatique qui est détruite à son tour, d’où alvéoles et lacunes.
La névroglie se multiplie rapidement et ses éléments, jouant le rôle de macrophages, rongent la substance des cellules nerveuses qui se trouvent dans son voisinage. :
Le foie, après une phase de congestion, présente des
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lésions inflammatoires intertitielles et parenchymateuses,
auxquelles peuvent s’adjoindre des réactions de dégéné-
rescence graisseuse des cellules hépatiques et surtout de l’endothélium des capillaires sanguins.
Dans la moelle osseuse, les cellules adipeuses diminuent de nombre; par contre, les cellules médulaires et les globules blancs Sing bhiles augmentent.
Le mécanisme qui détermine ces lésions, est, comme nous l'avons déjà vu, uniquement d’origine toxique, car, même les procédés d’'investigatioon les mieux conduits n’ont jamais permis de trouver des bacilles dans les organes lésés et il faut tenir la découverte de bacilles faite par Van Ermengem dans une rate, pour une exception.
I — DIAGNOSTIC CLINIQUE
Le diagnostic du botulisme ne présente pas de réelles difficultés dans les cas typiques, chez un malade présentant, plus ou moins au complet, la symptomatologie que nous avons décrite. |
.. À plus forte raison se présente-t-il spontanément à l'esprit quand plusieurs personnes, ayant mangé en commun le même aliment conservé, sont prises des mêmes troubles caractéristiques, à ‘savoir :
Accidents digestifs généralement légers se déclarant seize à vingt-quatre heures après le repas infectant, suivis de phénomènes nerveux paralyliques, troubles oculaires, modification des sécrétions, soif ardente, constipation opiniâtre avec sensation de fatigue et d’épuisement intense sans phénomènes cardio-vasculaires, respiratoires ni généraux. :
Mais les accidents ne se déclarent pas toujours avec une allure aussi nette.
En effet, ou bien les symptômes gastro-intestinaux du début pourront prendre une intensité inaccoutumée et attirer particulièrement l'attention, ou bien les malades, peut-être un seul malade, viendra consulter en pleine période d'état où assez tard dans celle-ci et ne fera pas mention, l’ignorant lui-même, de l'origine alimentaire des troubles qu’il présente.
Dans d’autres cas, les signes nerveux très bénins n'attireront pas l'attention.
Il n’est donc pas étonnant que le diagnostic de botulisme ne se présente pas parfois d'emblée à l'esprit et que bien souvent des erreurs risquent d’être commises, tout au moins au début.
1. — Ainsi, les accidents gastro-intestinaux du début sont attribués souvent à une indigestion banale.
IT. — Plus rarement une constipation absolue coïincidant avec des vomissements, du météorisme et de vives douleurs abdominales pourront faire penser à une occlusion intestinale ou .à une appendicite (exemple le malade de notre observation VI, chez lequel le médecin traitant pensa à une appendicite).
Mais en général le syndrôme digestif de l’intoxication botulinique s’efface rapidement et d'autre part, le pouls, la température et la respiration ne donnent pas les signes alarmants que lon trouve dans l'occlusion ou l’'appendicite. :
III. — Les intoxications alimentaires, dues aux bactéries du groupe des Salmonelloses, se différencient nettement du botulisme :
a) Les phénomènes gastro-intestinaux sont la caracté- ‘ ristique essentielle de ces intoxications ; ils apparaissent brusquement moins de 12 heures après le repas, contrairement à ce qui se passe pour le botulisme.
b) Ces intoxications ont toujours une allure fébrile. Phénomènes généraux allant de la simple gastro-entérite à la forme cholérique et typhique, qu'on ne trouve jamais dans le botulisme.
©) Les signes nerveux paralyliques du botulisme ne s’observent jamais dans ces intoxications.
d). Il s'agit, dans ces intoxications, d'aliments frais, alors que dans le botulisme il s’agit toujours de conserves.
€) Enjin, lhémoculture et le séro-diagnostic trancheront les doutes qu’il pourrait y avoir.
IV. — La forme nerveuse, paralytique du mytilisme caractérisée par certains troubles morbides déterminés
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par des mollusques, surtout les huitres et les moules, à Savoir: constriction à la gorge, difficulté de la parole, mydriase, céphalalgie, agitalion, fourmille ments dans les membres, souvent aussi oppression et angoisse
La mydriase et la sensation de constriction à la gorge pourraient faire penser au bolulisme, mais il en manque les signes essentiels : troubles de laccommodation, le ptosis, la diplopie, la sécheresse des muqueuses. Il y à, par contre, des sueurs abondantes, la céphalalgie et des vertiges accompagnés d'un cerlain état d'ivresse, troubles qui n'appartiennent pas au botulisme.
V. — L'empoisonnement par les champignons à phalline donne lieu à des symptômes un peu analogues à ceux du botulisme.
Il y à en effet: une longue durée d’incubation (20 à 30 h. après le repas) ; : des troubles gastro-intestinaux initiaux.
Enfin, la même prédominance d’un syndrome nerveux avec amblyopie, vertiges, dyspnée.
Mais l’analogie n’est pas aussi nelte :
a) Les troubles gastro-intestinaux ont très souvent une allure beaucoup plus alarmante avec véritable état cholériforme.
b) Les signes nerveux ‘vertiges, délire, contractures, convulsions, coma) sont loin de simuler ceux du botulisme.
c) Il y a, d'autre part, une période de rémission trompeuse avant l'apparition de lictère et du collapsus précédant la terminaison fatale.
d) Enfin, il y a la notion d'absorption de champignons dans les commémoratifs.
VI. — La paralysie diphtérique
Avec ses manifestations oculaires et en particulier sa paralysie de l’accommodation, ses troubles de la dégluüilion, l’affaiblissement de la force musculaire, simule les troubles nerveux du botulisme.
On note, pour établir le diagnostic, que la paralysie du voile, commune aux deux affections, serait le plus souvent uni-latérale dans la diphtérie et bilatérale dans le botulisme, et que les muqueuses pharyngo-bucco-la-
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ryngées sont rouges, luisantes el sèches dans le botulisme, signe qui manque dans la diphtérie.
Mais, la différenciation se fera surtout par les troubles oculaires :
a) La paralysie diphtérique est tardive, survenant soit dans la convalescence, soit 3 ou 4 mois après l’angine suspecte ; dans le botulisme,-elle est très précoce apparaissant dès le premier ou le deuxième jour.
b) La musculature extrinsèque de l'œil est très rarement intéressée par la paralysie post-diphtérique tandis qu'elle est la règle dans le botulisme.
c) L’ophtalmoplégie interne permet également la différenciation. Dans la paralysie post-diphtérique il y a inversion du signe d’Argyll-Robertson, dans le botulisme lophtalmoplégie interne est complète, cela dans l'immense majorité des cas.
VII. — L'’encéphalite épidémique
Nous avons vu, au cours de nos observalions, que six des malades que nous avons (raités, furent soignés, pendant près de deux mois, pour cette affection.
La tryade symplômatique de l’encéphalite léthargique comporte :
Un état infectieux fébrile, plus ou moins marqué.
De la somnolence.
Or, ces deux signes n'existent pas dans le botulisme.
Enfin, des paralysies ou des parésies des nerfs du mésocéphale atteignant souvent uniquement les nerfs moteurs de l'œil.
C’est surtout ce dernier signe qui peut induire en erreur.
Cependant :
a) La paralysie de la musculature extrinsèque de Fœil est souvent observée tandis que l'ophtalmoplégie interne est moins fréquente.
b) Si, toutefois, l’ophlalmoplégie interne est observée, elle ne se manifestera que par l’inversion du signe d’Argyli-Robertson.
c) Enfin, un caractère pathognomonique des paralysies ‘oculaires de lencéphalite, c’est d’être dissociées, parcel-
laires, fugaces ou même migratrices, avec recrudescences fréquentes et souvent même des modifications journalières.
NII. — La paralysie bulbaire asthénique d’'Erb. se manifeste, au début, par un ptosis bilatéral et souvent parésie de la musculature externe des yeux, mais la musculature interne est toujours intacte.
La paralysie faciale, avec son masque de cire, la parésie très fréquente des muscles de la nuque qui fait tomber la têle en avant et en arrière, permettent avec l’absence de paralysie de la musculature interne oculaire de faire le diagnostic.
IX. — Une forme aiguë de polynévrite généralisée simule assez le tableau clinique du botulisme.
Mais, dans cette affection, la paralysie envahit rapidement, par marche ascendante ou descendante, les quatre membres, et les muscles d’innervation bulbaire avec paralysie de la déglutition, du voile du palais, et paroles nasonnées, il y a parfois des paralysies oculaires. Enfin, la respiration devient difficile et le diaphragme se paralyse.
Ce qui différencie cette affection du botulisme, cest la paralysie des quatre membres et la température qui s'élève, avec parfois troublés délirants.
X. — L’empoisonnement par la belladone ou l’atropine
Dans celui-ci, le début est extrêmement rapide. Le sujet commence à présenter de la sécheresse de la gorge et de la bouche avec dysphagie et soif: ardente, guère plus de quinze à trente minutes après l'absorption du poison.
Les troubles visuels, consistant en diplopie, amblyopie et forte mydriase avec abolition du réflexe. lumineux, apparaissent également dès le début.
Mais, d’autres ‘symptômes permettent rapidement de faire le diagnostic :
Congestion violente de la face, saillie oculaire, grande fréquence du pouls (140à 150 pulsations à la minute), phénomènes d’excitation intense avec délire hallucinatoire.
L'évolution est très rapide et peut amener la mort en quelques heures.
ées toutes les fois d’une façon absolue dans l'aliment incri-
PRONOSTIC
Avant la découverte du bacille botulique par Van Ermengem, il semble que la mortalité due à lintoxication botulinique devait être assez grande.
Certaines statistiques, publiées aux Etats- -Unis, ces dernières années, donnent une mortalité moyenne de 60 %, d’autres accusent un pour cenlage encore plus élevé.
En France, d'accord avec M. le Professeur Legroux, nous pouvons dire que, depuis l'emploi du sérum et de | l’anatoxine antibotwique, les cas de décès sont relativement rares el sont dus, soit, à une erreur de diagnostic, soit! à un traitement instauré trop lard, soit, ce qui est exceptionnel, à des formes suraiguës d'emblée.
En général, nous pouvons conclure que traité à lemps, le botulisme guérit sans séquelles.
Prophylaxie > Thérapeutique
I. — PROPHYLAXIE
Les différentes notions, étudiées au cours de ce travail, nous permettent de faire, du point de vue prophylactique, les propositions suivantes :
1°) Méthode de conservation des aliments: Ne mettre en conserve que des denrées fraîches et saines.
En ville, on ne devrait envisager de conserver ni viande ni légumes, car ces denrées, surtout aujourd'hui, parviennent trop lentement au consommateur.
À la campagne comme à la ville, on évitera de préparer des conserves pendant les périodes de chaleur, ce qui entraîne en effet, dans les tissus morts, végétaux ou animaux, une cytolyse rapide qui crée un milieu de culture favorable au développement des germes surtout anaérobies.
Pratiquer l’ébullition des conserves pendant quatre heures au moins, à 1000.
Pour pratiquer une stérilisation efficace par la chaleur, respecter la règle des temps d'équilibre entre la température à l’extérieur du bocal à conserves et celle des aliments qui y sont renfermés.
Conservation par la saumure en s’assurant que celle-ci dépasse la concentration de 10%, 2% pour la conservation par le vinaigre.
En ce qui concerne la conservätion du porc si fréquente en France, observer les règles suivantes :
Eviter de trop fortes proportions de laitages dans leur nourriture.
Ne pratiquer l’abatage qu’en saison froide.
Laisser l'animal au moins 48 heures à jeun avant de le sacrifier.
Lui éviter toute fatigue avant son abatage.
Enfin, observer les règles ci-dessus énoncées, quant à la méthode de conservation proprement dite.
2°) Précautions lors de lutilisation: Ne jamais consommer une conserve qui semble altérée, sans l'avoir portée à l’ébullition assez longtemps à feu nu et remuée constamment pour assurer la destruction des microbes et de leurs toxines.
Noter que les boîtes ne sont, dans ce Cas, pas forcément bombées.
Surlout ne pas goûter une conserve qui parait suspecte avant de la porter à ébullition.
Ne pas préjuger de la nocivité d’une conserve par son odeur : une conserve botuligène est rarement nauséabonde ; parfois même, suivant les aliments, pois par exemple, l'odeur peut rappeler certains aromes de fleurs et, lorsque l'aliment botuligène est gras, jambon par exemple, l'odeur est butyrique (odeur de beurre rance) et non putride.
IT. — TRAITEMENT
Les injections d'eau physiologique, ou mieux de sérum glucosé, dans le rectum ou sous la peau, calment la soif du malade et favorise la diurèse. Instituer ces injections Surtout dans les cas où la constriction de la gorge est telle que les malades ne peuvent pas déglutir même les liquides.
L’évacuation aussi rapide que possible du contenu stomacal n'a de raisons d'être que peu de temps après l’ingestion de l'aliment toxique, ce qui n’est pas le cas. dans la pratique courante.
Philibert et Bidault, se basant sur la propriété qu'ont les lipoïdes, cholestérine, lécithine, d’annihiler la toxine botulinique, ont proposé des injections massives d'huile
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camphrée cholestérinée, qui peut ainsi rendre des services, lout en remontant l'état général du malade.
Donner la strychnine à haute dose (6 à 10 mmgr. par jour) pour combattre la défaillance du système nerveux. . La Pilocarpine (1 à 4 cgr. par jour) rendra en partie aux malades, leur “sécrétion salivaire, ce qui améliorera un peu leurs troubles dysphagiques.
Mais Cest surtout le traitement vaccino- sérothérapique qui devra étre appliqué aussi vite que possible.
Voici la marche à suivre, conseillée par M. le Professeur Legroux, de l’Institut Pasteur de Paris:
Le traïtement doit être commencé par une injection sous-cuianée d’analoxine botulique (A + B pour toute éventualité) à la dose de 1 à 2 cc. suivant l’âge du malade (10 ans et au delà de 20 ans) ; après l'injection d’anatoxine, on injecte, sous la peau, 20 à 40 cc. (maximum) de sérum antibotulinique À + B.
Les injections de sérum anfi B seul, sauf identification contraire, seront ensuite pratiquées tous les jours, jusqu’à
_ constatation d’arrél dans la progression des symptômes
oculo-pharyngés.
Une deuxième injection d’anatoxine botulique, dose double de la première, doit être faite 8 à 10 jours après la dernière injection de sérum afin de pallier, par limmunisation active, aux es possibles de lintoxication botulique.
Dans un cas grave, c’est-à-dire quand la progression des Le; sa digestifs et oculo-pharyngés s'établit rapidement, 24 à 30 heures après le repas incriminé, la première injection de sérum sera faite conjointement 20 cc. par voie intraveineuse et 20 cc. par voie sous-cutanée ; les
._ jours suivants 40 cc, par jour en deux injections sous-
cutanées, Les malades rapidement atteints seront, avec avantage, placés en poumon d’acier.
S'il s'agit d'un cas léger, datant de 3 à 4 jours, ne présentant pas de mydriase ni de ptosis palpébral, on peut pratiquer lanatoxinothérapie seule ; 1° jour, 1 cc. à 2 cc. d’anatoxine sous-cutanée, Le 3° jour, 2 à 3 cc. et 12 à 15 jours après la première injection, 2 à 3 cc. doses variables suivant l’âge.
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Nous voyons que, pour le traitement par anatoxine et sérum, le Professeur Legroux fait une distinction entre les cas graves el les cas bénins, traitant les uns par l’analoxine et le sérum, et les auires, uniquement par l’anatoxine.
Or, nous avons vu, au cours de ce travail, que les cas graves, au nombre de deux, dont un particulièrement violent, qui ont été traités par lanatoxine et le Sérum, selon la méthode indiquée par l'Institut Pasteur de Paris, ont guéri d'une façon complète nettement plus: rapidement que les cas bénins traités, selon les mêmes indications, uniquement par l’anatoxine.
En effet, nous l'avons vu, alors que les deux malades gravement atteints ne présentaient, depuis longtemps, absolument plus aucun symptôme, tous les autres, qui n'avaient présenté que des troubles bénins, éprouvaient encore beaucoup de difficultés à déchiffrer les petits caractères d’imprimerie et étaient encore sujets à la constipation.
Nous croyons donc pouvoir conclure que même les cas légers bénéficieraient, avec avantage, du traitement combiné : Analoxine + Sérum.
CONCLUSIONS
De ce travail, nous pouvons tirer les conclusions suivantes :
I. — Le botulisme est une entité autonome bien différenciée des autres affections et variélés d’intoxications par sa symptomalologie, sa ,bactériologie, et son mécanisme pathologique, ses accidents étant uniquement dus à une toxine préformée.
IT. — Etant donné le caractère strictement anaérobie du germe causal, seuls, les aliments, de quelle nature qu'ils soient, qui auront été conservés à l'abri de Pair après une stérilisation insuffisante, pourront provoquer des accidents.
Ces cas sont surtout réalisés par les conserves ménagères dont lextension est proportionnelle à la recrudescence des cas de botulisme.
III. — De même que l’on peut désormais éviter l’intoxication humaine par le chauffage de l'aliment de conserve avant sa consommation, de même on pourra éviter l'infection botulique :
1°) Des conserves de légumes, de fruits, de viandes, de poissons, en observant rigoureusement les règles générales relatives à la méthode de conservation de ces aliments.
20) De la chair de porc, dont la conservation est célle qui est la plus répandue en France, en observant les règles suivantes :
— Eviter de trop fortes proportions de laitages de
la nourrilure de l’animal.
— Ne pratiquer l’abatage qu'en saison froide.
— Laisser l’animal au moins 48 heures à jeun avant de
le sacrifier.
— Lui éviter toute fatigue avant son abatage.
— Enfin, évidemment, observer les règles relatives aux
méthodes de la conservation de sa chair.
IV. — Instaurer dans tout cas de botulisme nettement traitement combiné: Anatoxine <- Sérum.
Clermont-Ferrand, le 7 juin 1945.
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