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prédisposition spécifi<{ue, congénitale, sinon héréditaire. Jusqu'à présent Tétude des cultures tuberculeuses semble peu favorable à cette idée. Au cours d'importantes et récentes recherches sur les poisons du B. tuberculeux, M. âuclair a vu que les divers extraits de T. humaine renferment des poisons multiples et dangereux, ayant une action lente, et que ces extraits n'ont aucune influence sur l'évolution de la maladie chez le cobaye. D'autre part, dans l'emploi de la tuberculine T-R de Kogh, ce n'est pas précisément une action prédisposante que l'on espère. Mais fort vraisemblablement l'étude du B. in vitro est insuffisante pour résoudre la question ; il faut tenir compte, en effet, de la réaction de l'organisme et des propriétés nouvelles conférées aux phagocytes par l'infection bacillaire.
£n présence de toutes ces difficultés, qui rendent la conception d'une hérédo-prédisposition spécifique moins simple et moins évidente qu'il ne semble au premier abord, ne vaut-il pas mieux chercher ^iVec/^me/i^ les preuves convaincantes de son existence? On ne les trouve certainement pas dans le très jeune âge; chez les héréditaires, comme chez les enfants de souche saine, la T. ne se manifeste qu'après trois mois. On les trouverait peut-être dans la T. infantile, s'il était possible d'étudier comparativement sa fréquence et ses formes chez les descendants de phtisiques et chez les enfants dont les parents étaient atteints d'une maladie de déchéance quelconque ; mais il faudrait éliminer complètement, dans le passé comme dans le présent, l'influence du milieu familial infecté, ce qui est rarement permis. Enfin, l'éclosion de la phtisie, dite héréditaire, vers l'âge de la puberté, est-elle suivie , d'une évolution caractéristique plus rapide et plus grave que chez les non-héréditaires? Comment affirmer que les rejetons de phtisiques soient, à ce point de vue, dans des conditions spéciales particulièrement défavorables, quand on voit des enfants de parents non tuberculeux tarés d'autre manière, présenter ces formes de phtisie galopante qui sont la caractéristique d'une moindre résistance vis-à-vis du B. aussi accentuée que possible ? Certaines familles issues de phtisiques sont frappées par la T. avec une déplorable insistance : on voit aussi la maladie atteindre
d^existence, la prédisposition à la T. a eu le temps de s'altérer de mille façons diverses; pour plusieurs sujets, la T. n'existait que chez les grands-parents ; dans le tiers des cas seulement, la mère était tuberculeuse ; enfin, qui nous dit que ces individus n'étaient pas porteurs d'une T. latente capable de modifier le cbimisme urinaire? Pour vérifier les points énoncés par M. Gaube, je m'étais attaché à réunir des enfants d'environ deux ans (au-dessous de cet âge, il est trop difficile d'obtenir les urines des vingt-quatre heures), nés de phtisiques avancées, indemnes à coup sûr de toute ï. latente (il faudrait les suivre fort longtemps pour être fixé sur ce point), non malades, non rachitiques, non syphilitiques : mais, en présence des difficultés multiples qu'on éprouve à trouver des enfants présentant toutes ces conditions (dans un milieu hospitalier), j'ai dû renoncer à poursuivre ce travail de contrôle.
Quoi qu'il en soit, autant qu'on en peut juger d'après les premiers résultats d'importantes recherches poursuivies par M. A. Robin, un avenir brillant semble réservé aux études qui doivent nous faire connaître la manière d*ètre des fils de phtisiques dans les actes de la nutrition ; le jour où on aura découvert la caractéristique chimique de la vie cellulaire de ces enfants, le problème de l'hérédo-prédisposition aura fait un grand pas. Mais la solution de ces questions difficiles ne saurait être prochaine.
Plus simple, bien que fort complexe aussi, est la question de l'hérédité parasitaire de la T. Les moyens d'étude sont ici bien déterminés ; quand même l'agent de la T. existerait sous une autre forme que la forme bacillaire, nous ne saurions pas moins en révéler l'existence avec certitude par la méthode expérimentale. On peut donc réunir des renseignements précis : je chercherai à les classer méthodiquement, en m'abstenant de toute hypothèse inutile.
Avant d'entrer dans le sujet, il est utile d'en délimiter le cadre et d'en spécifier les limites.
De l'avis unanime des auteurs qui ont traité de Thérédité
elle se présente, en renonçant aux distinctions d'origine et aux classifications théoriques.
Alors, dira-t-on, pourquoi le titre d'Hérédité parasitaire de la tuberculose ? celui à'apport congénital du germe tuberculeux n*eût-il pas mieux convenu ? Cela est vrai : mais en raison des habitudes courantes du langage médical, j'ai cru devoir employer l'expression d'hérédité parasitaire dans son sens le plus large, dans son sens vulgaire si l'on veut, et ainsi ne pas me séparer des médecins qui ont écrit sur la question.
Un autre point doit être discuté dès maintenant : quelle est Tutilité de ce genre de recherches ? La tuberculose humaine, comme toutes les maladies infectieuses, résulte de la combinaison de deux facteurs également nécessaires : présence des germes dans l'organisme et conditions de terrain favorables à leur développement. Or les enseignements de la clinique et mieux encore ceux de l'anatomie pathologique, en nous faisant connaître le mécanisme de production des tuberculoses, locales ou générales, graves ou bénignes, pulmonaires ou non, démontrent avec certitude que des deux conditions énoncées, la moins importante est la présence du bacille : l'étude de l'évolution de la T. nous apprend que les bacilles, entrant dans l'organisme, créent d'abord au point de pénétration une lésion locale^ insignifiante bien souvent, qui volontiers suspendra sa marche envahissante jusqu'au jour où se rencontreront des circonstances favorables à son extension : de là sorte les malades, avant de devenir des tuberculeux au sens clinique du mot, ont d'abord été (parfois très longtemps) des tuberculisés, ce qui montre combien la présence du B. importe peu quand les conditions de terrain sont défavorables. Ces faits sont acceptés sans résistance depuis qu'on est sorti de cette période de bactériologie par trop simpliste où le germe était considéré comme l'agent unique et primordial de l'éclosion des maladies.
Dès lors, ne semble-t-il pas qu'on puisse dire à ceux qui abordent le problème de TH. P. de la T. : « La solution que vous cherchez importe peu; elle a un intérêt théorique minime et un
— iodes montagnes, a'ux paysans des régions où la pommelière ne fait pas trop de ravages. D'ailleurs, en rapprochant les expériences de Straus du fait de la rareté extrême de la T. nasale primitive, on arrive à cette conclusion que les bacilles qui séjournent dans les cavités bucco-pharyngées ne sont pas bien redoutables; sans doute ils parviennent quelquefois à franchir la muqueuse et à coloniser dans le tissu sous-jacent ou dans les ganglions voisins, sans doute ils sont capables de tuberculiser des végétations adénoïdes moins bien armées pour la défense que le tissu adénoïde normal, sans doute ils sont transportables au poumon par le courant inspiratoire, mais enfin cela n'est pas si fréquent qu'on veut bien le dire. La T. nasale est une exception, les végétations adénoïdes tuberculeuses sont peu communes, les ganglions tuberculeux du cou, la plupart du temps, ne sont pas dus à une infection directe, et cette même pratique des autopsies qui nous révèle la remarquable fréquence des nodules tuberculeux d'inhalation chez les individus arrivés à un certain âge, nous apprend aussi que l'on rencontre rarement les signes anatomiques d'une infection réitérée; quant à admettre que les B. arrivent aux ganglions bronchiques aussi facilement que les poussières d'anthracose, cela nous semble hasardeux : nous verrons plus loin sur quelles bases fragiles on a édifié la théorie de la T. médiastine occulte. Est-il nécessaire d'ajouter que le revêtement cutané oppose à la pénétration du B. un obstacle généralement infranchissable? — En résumé, la contagion tuberculeuse nous entoure, et dans le cours d'une existence bien peu d'entre nous y échappent, mais elle ne se réalise pas incessamment, constamment, à tout propos et hors de propos.
II. — Il n'est pas exact qii un enfant non infecté de baciltose à la naissance ne puisse pas être protégé efficacement contre ïinfection. Un grand nombre déjeunes enfants, élevés sans précautions spéciales dans la classe pauvre, dans des milieux où le B. existe, meurent sans bacillose patente ou latente, et sans offrir (recherches personnelles) de T. occulte. Ces enfants n'auraient pas pu se tuberculiser, quelque favorables que fussent les circonstances, puisque l'agent pathogène indispensable faisait défaut.
III. — Il ri est pas exact que la présence des B. dans l'organisme des jeunes enfants soit indifférente. Si chez Tadulte on rencontre souvent des tubercules latents, ne créant pour le présent ou pour Vavenir qu'une menace insignifiante, il n'en est plus de même chez le tout jeune enfant; les T. de cet âge, dans les cas où elles ne rentrent pas dans le cadre des T. cliniques, mettent tout au moins Torganisme dans un état d'infériorité tel que la première cause traumatisante sera pour ce petit être, suspendu à la vie dans un état d'équilibre instable, l'occasion d'une chute irrémédiable : les T. latentes que l'on découvre à l'autopsie de ces enfants représentent, en raison de l'intensité des réactions ganglionnaires, des T. sérieuses pour le pronostic, des T. dont le médecin n'a pas le droit de se désintéresser, bien qu'il soit impuissant à les affirmer cliniquement.
Par conséquent, il nous importe beaucoup, pratiquement^ de savoir si l'enfant né de phtisiques est bacillisé à la naissance, car si nous avons la ferme conviction qu'il est indemne, nous devons, pendant les premières années de la vie, le protéger contre l'infection : cela d'une part est possible, et d'autre part apparaît d'autant plus nécessaire que, dans le jeune âge, l'invasion bacillaire est grave, sérieuse, volontiers fatale, surtout chez les enfants d'individus organiquement tarés.
La pébrine est due au développement dans l'organisme des vers à soie de sporozoaires désignés sous le nom de corpusculen. Les corpus* cules de la pébrine étaient connus depuis 1849, ils avaient même été trouvés dans les œufs des vers àsoîe dès 1857 par le D' Osimo (de Padoub), mais leur rôle pathogène était presque universellement méconnu ou mal compris quand Pasteur démontra (1865-1870) qu'ils étaient la cause véritable de la terrible épidémie qui décimait alors toutes les magnaneries de la France, de TEspagne, de l'Italie. Par des expériences conduites avec une admirable méthode, Pasteur établit : 1** que la pébrine est essentiellement contagieuse, les corpuscules étant les agents actifs de la contagion ; 2"" que les vers infectés par simple contagion poursuivent en général leur évolution suffisamment longtemps pour monter à la bruyère et faire leurs cocons; 3° que la pébrine peut aussi se prendre par hérédité ; tout œuf offrant au microscope des corpusculeâ les possède par transmission héréditaire ; ils proviennent sans exception de l'intérieur du papillon qui a pondu cet œuf; 4^ que les vers ovulairement infectés n'arrivent pas en général à faire leurs cocons ; ils sont perdus pour l'industrie ; c'est à l'infection ovulaire qu'il faut faire remonter la cause prochaine des échecs des éducateurs de vers à soie ; 5^ que bien souvent les œufs ou les vers portent en eux le germe de la maladie sans offrir de corpuscules distincts et visibles au microscope ; les corpuscules peuvent y être contenus sans qu'on les trouve, le mal se développant surtout à un âge plus avancé, dans les chrysalides et dans les papillons ; 6^ que le moyen certain d'avoir des graines pures, c'est d'examiner au microscope les papillons dont les œufs proviennent ; si les papillons sont privés de corpuscules, les œufs resteront sûrement indemnes ; il sufBt à ce point de vue d'examiner les papillons femelles, les mâles n'ont pas d'influence sur l'infection des œufs, on n'a donc pas à se préocuperde savoir s'ils sontcorpusculeux ; 7® que les corpuscules n'apparaissent dans les œufs que si on en trouve dans la chrysalide jeune ; quand la chrysalide est infectée seulement à la fin de sa vie, le papillon donnera des œufs non corpusculeux ;8'^ que les vers non infectés nés de papillons corpusculeux se contagionnent plus facilement que les autres.
On voit que Pasteur a fourni^ pour là pébrine, la solution de tous les problèmes qui touchent à f hérédité; il a démontré la réalité de Tinfection ovulaire, la possibilité pour les œufs infectés de se développer (plus ou moins bien, il est vrai), Texistencc d'une infection héréditaire latente se révélant seulement plus tard quand le ver est devenu chrysalide, l'influence négligeable
la mère du nouveau-né n'ayant aucun symptôme de vérole ni avant,' ni pendant, ni après la grossesse. Le fait est solidement établi : aux observations de Diday il n'est pas possible d'objecter que des symptômes de syphilis ont passé inaperçus ; c'est la démonstration formelle et irréfutable de l'hérédité paternelle; le mécanisme de cette hérédité serait évidemment Tinfection ovulaire parle spermatozoïde, si le problème n'était pas compliqué par la loi de Colles.
ni. — Loi de Colles, — Une femme restée absolument saine apparemment en devenant mère d'un enfant gui a reçu héréditairement la syphilis de son père n'a rien à redouter de cet enfant comme contamination syphilitigue ; elle est vaccinée contre la syphilis ; ce qui ne peut être interprété que d'une manière : c'est qu'elle est elle-même en puissance de vérole, mais d'une vérole muette, sans symptômes.
IV. — Avant de voir quelle explication peut être donnée de la loi de Colles, il faut observer que celle-ci est 1 expression de phénomènes fort semblables par leur nature, sinon par leur modalité clinique, à ceux qu'on a désignés sous le nom de syphilis conceptionnelle et qui consistent en ceci : une femme saine fécondée par un mari vérole, puis donnant le jour à un enfant syphilitigue, ou avortant d'un fœtus syphilitigue, peut offrir au cours de sa gi^ossesse des manifestations de vérole débutant par les symptômes de la période secondaire. Il est impossible, dans ce cas, d'invoquer une contagion extérieure concomitante, car on ne découvre ni à la vulve ni ailleurs d'accident primitif. On ne peut pas invoquer davantage une syphilis héréditaire tardive de la mère restée latente jusqu'à la grossesse.
Tous les auteurs compétents admettent que la syphilis conceptionnelle est une syphilis toute spéciale, étiologiguement liée à Pacte géné-^ râleur.
Peut-on supposer une contamination utérine ou tubaire,se réalisant par le procédé habituel sous l'influence du sperme fécondant? Mais l'hypothèse d'un accident primitif de l'appareil génital interne pour expliquer la syphilis conceptionnelle est insoutenable, de l'avis unanime, et d'ailleurs c'est un fait acquis (Four nier) que le sperme des syphilitiques est incapable de transmettre la syphilis par inoculation ; non seulement les quelques expériences tentées à ce point de vue (I) ont été négatives, non seulement aucun exemple n'est connu de contamination d'une femme par le sperme, mais un enfant peut avoir reçu la vérole d'un père n'ayant pas d'accident contagieux au moment du coït fécondant, et la mère présenter du même coup une syphilis conceptionnelle.
Considérées en elles-mêmes, syphilis conceptionnelle et vaccination syphilitique suivant la loi de Colles sont deux expressions différentes
Tautre ; pourtant cerlains échanges sont possibles et deviennent de plus en plus faciles au fur et à mesure que la barrière diminue d'épaisseur. Fort vraisemblablement les diverses bactéries pathogènes connues ne peuvent franchir le placenta qu*à partir du moment où sa constitution est à peu près défmitive ; mais qui nous dit que le virus syphilitique, dont nous ignorons totalement la nature, ne passe pas plus tôt? A priori cela n*est pas invraisemblable.
Du reste la plupart des syphilis conceptionnelles se manifestent (Diday) dans le troisième mois ; c'est précisément Tépoque où dans le placenta les deux circulations fœtale et maternelle arrivent à devenir très voisines l'une de l'autre.
D'autre part il faut reconnaître que l'hypothèse de Vinfection pnmitiuement ovulaire, secondairement malerneUe^ est la seule qui soit possible à comprendre :
l** Que l'ovule soit infectable par un sperme qui ne peut transmettre la syphilis par inoculation, cela ne saurait étonner. « En matière de syphilis, dit M. Fourniër, fécondation et inoculation sont choses qui ne se ressemblent en rien. » En effet les conditions d'une imprégnation génératrice sont tout autres que celles d'une inoculation à un organisme déjà, formé. 2<» En second lieu, l'absence de lésion primitive est forcée si la syphilis se transmet par les échanges vasculaires, puisque le virus pénètre alors directement dans le sang maternel. 3° Enfin, on comprend pourquoi peut survenir dans un cas une syphilis avec symptômes, dans l'autre cas une simple vaccination spécifique : la syphilis conceptionnelle serait due (Fournier) à la transmission placentaire d'une quantité notable de germes, la vaccination, au passage d'un nombre infime de germes (ou peut-être au passage des seuls produits solubles).
D'ailleurs, ces deux formes de syphilisation semblent également réalisées dans le cas d'enfants mis au monde par une mère contaminée au cours de la grossesse : ici la contagion transplacentaire seule peut se produire de la mère au fœtus : tantôt l'enfant porte des lésions syphilitiques, tantôt il est indemne : dans ce dernier cas, n'estil pas vacciné ? « On a avancé, et ceci est au moins vraisemblable, qu'un tel enfant ne recevra pas Cinfection de sa mère qui tallaile^ quelque susceptible que cette femme soit de transmettre son mal par contact à d'autres personnes >> (Diday).
Efi résumé^ la transmission de la vérole par une in fection primitivement ovulaire d'origine paternelle est infiniment probable ; bien entendu^ si cette infection est possible par un spermatozoïde^ a fortiori, est-^lle réalisable dans fovisac, par le virus maternel.
de T. miliaire, il a trouvé sur les coupes de très rares B. et a tuberculisé un lapin en lui injectant la substance testiculaire.
Landouzy et Martin (38 et 164) ont expérimenté plusieurs fois avec succès sur le contenu des vésicules séminales de cobayes tuberculisés ; Heller (de Kiel), Gaertner, Straus, Jaecrh, ont fait observer que ces organes ne contiennent jamais de spermatozoïdes dans Fespèce animale en question.
D'autres expériences sont viciées par des fautes de technique :
Solles (165) a injecté à un cobaye du sperme pris dans la vésicule séminale d'un phtisique. L'animal est mort six mois plus tard avec des lésions d'apparence tuberculeuse : aucune preuve n'est donnée qu'il se soit agi de T. véritable [ni récherche bacillaire^ ni inoculations en sMe),
SiRENA et Permce (1) ont injecté une fois du sperme dans le péritoine d'un chien (!). Le résultat aurait été positif.
AuBEAu a coloré des B. dans le sperme des vésicules séminales d'un tuberculeux : mais c'est également M. Aubeau qui trouve dans le sang, en cas de T. quelconque d'un organe vasculaîre, des germes tuberculeux révélés par la coloration de Ziehl ; en cas d'endométrite, du mucus et des gonocoques ; en cas d'abcès, des staphylocoques ; en cas de pérityphlite suppurée, des microbes de l'intestin; en cas d'hématocèle, des cristaux d'hématoïdine !
GuRT Jani (163) a fait en 1883 des recherches qui ont eu un grand retentissement, et dont les partisans de l'H. P. de la T. se sont immédiatement emparées pour édifier de séduisantes théories. Jani, à vrai dire, n'a pas trouvé de B. dans le sperme, mais il aurait pu en colorer 5 fois sur 8 dans des coupes de testicules et 4 fois sur 6 dans des coupes de prostates : ces organes étaient pris à l'autopsie d'individus n'ayant ni T. miliaire généralisée, ni T. génitale macroscopique ou microscopique. Les B, pourraient donc y chez des phtisiques^ exister fréquemment dans des glandes saines^ fonctionnant bien,
Waltuer (168) a montré que la technique suivie par Jani à à été très défectueuse : les inclusions à la paraffine n'étant pas
(1) GitéB par Fiorb Spano (166).
en avait jusqu'à 3 à 5 dans les préparations successives). Le cobaye injecté avec ce sperme fut atteint de T. généralisée bacillaire.
Mais, comme le fait observer M. Reclus (264), » le tuberculeux génital ne songe guère au coït, il est bientôt peu dangereux, et -comme le canal déférent et Tépididyme sont obstrués, la voie d'excrétion n'est pas libre du côté afiFeclé ». De plus la T. génitale de rhomme n est pas extrêmement fréquente et, bien qu'elle soit indolente, son possesseur finit tôt ou tard par s'en apercevoir. Il ne semble donc pas que de ce fait la crainte d'une H. P. de la T. puisse être sérieuse.
La question de la virulence du sperme a, au contraire, un intérêt très grand en ce qui concerne les phtisiques sans lésions génitales. Ces malades sont capables d'accomplir efficacement l'acte sexuel jusqu'à une période avancée de leur affection : phtisici salaces^ disaient les anciens, et Gaertner a vu que les cobayes tuberculeux peuvent fournir des quantités notables de sperme jusqu'à la veille ou l'avant-veille de leur mort.
LE SPERME DES TUBERCULEUX SANS LÉSIONS 6ÉNI- TALES EST-IL VIRULENT
Gaertner et Mâffucci ont étudié la question expérimentalement.
I. — Pour se procurer du sperme d*animaux tuberculeux, en évitant aussi rigoureusement que possible unecontaminalion bacillaire du liquide séminal, Gabrtnkr provoquait une f'jacufation par frictions du pénis chez des cobayes qu*on avait le soin de laver au préalable, puis de plonger dans de Teau bouillie à la température de 40-42^ ; afin d'obtenir la plus grande quantité possible de sperme, Gaettner choisissait des mâles qu'on avait éprouvés à Tavance comme ayant des éjaculations copieuses; le sperme était recueilli tous les 3 ou 4 jours et immédiatement injecté dans le péritoine d*un cobaye. Huit cobayes furent tubercuUsés par la voie trachéale : ces huit mâles fournirent 32 éjaculalions, dont chacune fut inoculée à un cobaye ; cinq fois, Tanimal devint tuberculeux ; le sperme avait été obtenu 7, i3, 20, 25, 32 jours après Finoculalion trachéale de cinq animaux différents : les cobays (Tépreute qui réagirent, eurent une survie prolongée (plusieurs mois et même un an); donc les B. étaient peu nombreux dans le liquide injecté.
Ainsi Tinoculation parla voie trachéale a déterminé Tinfection du sperme dans le t/6 des cas, tandis que la proportion s'élevait à t/2 par inoculation testiculaire. Si maintenant on considère, non plus le nombre des éjaculations renfermant des B., mais le nombre des animaux à sperme bacillifère, on voit que la proportion de ceux-ci est presque la même dans les deux cas (S/8 et 5/9).
dans tous les cas été reconnu sain : cinq fois sur six ! ! le liquide séminal fut trouvé bacillisé, une fois parle simple examen microscopique, trois fois par les cultures et par les inoculations, une fois par les inoculations et les colorations. Non seulement le sperme était virulent, mais il devait Têtre à un degré extrême, puisque trois fois (dans la moitié des cas!!) on réussit à colorer des B., et que, dans une inoculation, le cobaye avait dès le treizième jour des ganglions inguinaux caséeux avec B.
Ces résultats étonnants, contraires à ceux de tous les autres expérimentateurs, sont bien suspects : il est probable qu^une cause d'erreur, quelconque a échappé à Fiore Spano : observons du reste que bien qu'il prélende « pouvoir éliminer en toute sûreté même une T. génitale commençante », il semble s'être contenté d'examiner histologiquement les testicules et non Tépididyme, ni la prostate, ni les vésicules séminales.
Aguet (161) et Derville (263) n'ont pas réussi à colorer des B. •dans le sperme des vésicules séminales de six phtisiques morts sans lésions de l'appareil sexuel. La quantité de sperme examiné dans chaque cas a été trop infime pour qu*une conclusion ferme soit possible ; néanmoins ces recherches sont utiles à signaler, ne serait-ce que pour mieux juger celles de Fiore Spano.
Même observation pour les expériences de Rohlff (162) qui inocule dans la chambre antérieure de lapins ou de chevreaux (!) du sperme puisé aseptiquement dans la vésicule séminale de dix phtisiques à l'aide d'une anse métallique ; la quantité de sperme recueilli a donc été bien faible! Les dix inoculations échouèrent (2 chevreaux et 8 lapins conservés six semaines).
Westermayer (i8Ç3) (167) a cherché par de nombreuses colorations sur coupes, et par l'inoculation à des lapins conservés de 6 à 8 semaines de quantités notables (plusieurs grammes) de substance testiculaire, les testicules de 14 individus morts de phtisie chronique avancée. Les résultats ont été constamment négatifs.
Walïher (1890) (168) (1) a étudié les organes génitaux de
(1) Les recherches de Waltrbr faites en 1890 n'out été publiées qu*en 1894.
On voit que les résultats positifs de Jaeckh ne démontrent nullement rinfectiosité du sperme d'un phtisique vulgaire sans T. génitale, puisque dans les 3 cas il y avait, soit de la bacillose sanguine ayant peut-être déterminé un petit nodule dans les vésicules, soit un abcès par congestion (Pexamen histologique des parois vésiculaires n'ayant pas été fait, leur intégrité ne peut être affirmée), soit de la T. prostatique (un reflux de la sécrétion prostatique dans les vésicules peut expliquer ici Tinfectiosité du sperme).
En résumé, si, au lieu d'examiner en bloc les résultats de toutes ces recherches^ on les soumet à une critique raisonnée, on voit que la seule conclusion vraisemblable est celle-ci : « Le sperme des phtisiques ordinaires^ sans T, miliairCy sans- T. génitale ou pelvienne, n'est pas vimlent. » Cette proposition n'est pas absolument certaine ; de nouvelles expériences seraient utiles pour en établir formellement Texactitude, mais cette dernière est confirmée par l'étude de la T. génitale primitive chez la femme.
Non~lnfectiosité du sperme des phtisiques déduite de la rareté de la T. génitale primitive de la femme.
1" point. La T. génitale secondaire n'est pas rare chez la femme. — C'est là une notion classique ; la T. génitale secondaire occupe surtout les parties profondes du canal sexuel, siégeant par ordre de fréquence dans les trompes, Vutérus [Daurios (265) sur 72, obs. de T. génitale, a trouvé 27 cas de T. utérine, mais cette T. est généralement consécutive à la descente du mucus caséeux sécrété par la trompe (Cornil) (9)], V ovaire (où elle est rare), levagin^ le col, la vulve. Donc l'appareil génital est apte à cultiver le B.
2" point. La T. génitale par inoculation directe est possible. — Au Congrès de la T. de 1888, Cornil a rapporté les expériences qu'il a faites à ce sujet avec Dobrolowski ; il introduisait dans le vagin de cobayes, à l'aide d'un tube de verre terminé par une extrémité arrondie et bien émoussée, de façon à ne produire aucune érosion de la muqueuse vaginale, 2 ou 3 gouttes de culture tuberculeuse ; les cobayes étaient sacrifiées 4, 6, 12, 20 et 30 jours
Comme les accidents pelviens ont été les premiers en date, ou 4es seuls observés, que les poumons se sont pris plus tard ou pas du tout, on conclut que c'est dans les organes génitaux que la T. a commencé ! Ce raisonnement confond deux manifestations bien différentes de laT. pulmonaire : 1** la T. pulmonaire banale des cliniciens, et 2*^ la T. pulmonaire d'inhalation latente, la seule qui nous importe au point de vue étiologique (Voir plus loin la description de cette forme de T., page 358).
Les autopsies pourraient nous renseigner plus utilement : encore ne le font-elles pas toujours. Ainsi dans une observation récente, Lemière (de Lille) (272) conclut à une T. génitale primaire après avoir rencontré chez une femme de 53 ans morte de brightisme, une ancienne péritonite guérie par transformation fibreuse, trois noyaux calcaires gros comme un pois au sommet du poumon droit et plusieurs noyaux calcaires dans les ligaments larges et dans les ovaires (les ganglions n'ont du reste pas été examinés et un des noyaux ovariens renfermait encore de la matière caséeuse). Donc, rencontrant deux manifestations tuberculeuses de môme âge, 1° dans un organe où les B. ont pu arriver facilement par la voie aérienne, 2'' en des points (ovaires, ligaments larges) où leur apport direct est fort difficile à comprendre, Fauteur subordonne la première localisation bacillaire à la seconde ! Il nous semble que le contraire serait plus vraisemblable.
HuENERMANN (267) a trouvé, à Tautopsie d'une femme en couches, une T. caséeuse des trompes avec T. miliaire généralisée sans phtisie pulmonaire, et pense que le diagnostic de T. génitale primaire s'impose. Or les poumons étaient soudés au thorax et renfermaient de nombreux nodules submiliaires, avec des noyaux broncho-pneumonique dans les lobes inférieurs. 11 est impossible de savoir dans ces conditions s'il y avait ou non de la T. d'inhalation. C'est une observation dont on ne doit rien conclure au point de vue étiologique. Observons du reste que le mari n'était pas tuberculeux.
L'observation de Frankenburger (268) est passible des mêmes reproches : les deux poumons étaient soudés aux plèvres, et il
Qsi à peu près certain que Tauteur, ne connaissant pas la forme spéciale que revêt la T. d'inhalation, n'a pas songé à la chercher.
On voit que si on y regardait de près, le nombre des observations probantes diminuerait passablement ; comme les T. génitales cliniquement primitives ne sont pas communes, que rigoureusement étudiées elles deviendraient plus rares encore, enfin que toutes les T. génitales primaires ne sont pas dues à une contamination par ie sperme, puisque nombre de ces T. ont été observées chez des petites filles, chez des vierges, ou chez des femmes n'ayant pas eu de coït suspect, nous sommes en droit de conclure kV extrême rareté A^VïnhGWon bacillaire génitale par les rapports sexuels. Pour la vache, chez laquelle pourtant Tendomélrite tuberculeuse est fréquente, Klepp (70) arrive à la même conclusion.
Du reste, M. Reclus (264) a suivi dans sa clientèle privée 6 malades mariés atteints de T. génitale localisée; aucune des femmes n'a été infectée; donc même dans ces conditions favorables, il est peu probable que ces hommes aient produit des spermatozoïdes chargés de B. et capables de remonter jusqu'aux trompes; sans quoi la tuberculisation utérine ou tubaire aurait eu bien des chances de se constituer, au moins dans une partie des cas.
Rassemblons toutes ces notions : l"* les B. colonisent volontiers dans les organes génitaux internes de la femme, 2*^ l'infection de ces organes a été réalisée expérimentalement, non seulement en introduisant dans le vagin des cultures tuberculeuses, mais encore par le coït avec des mâles à sperme virulent, 3^* la ï. génitale primaire de la femme est fort rare; 4** les phtisiques sont aptes au coït jusqu'à une période avancée. — Il en résulte évidemment que le sperme des phtisiques ne doit être infectieux que dans des conditions exceptionnelles, ou en tous cas qu'il Test d'une manière peu intense.
Ainsi l'observation humaine comme l'expérimentation directe nous conduisent à penser que lesB., contrairement aux assertions de Jani et de Fiore Spano, n'existent pas souvent dans le sperme.
Gela déjà nous met fort en garde contre la possibilité de l'H.P. de la T. paternelle ; mais il y a plus : des raisons sérieuses per-
mettent d'affirmer qu'un sperme virulent ne peut guère contaminer l'ovule.
Virulence du sperme et infection ovulaire.
Je rappellerai d'abord un calcul auquel s'est livré Gaertnek et que Straus a reproduit (15, p. 560), calcul d'après lequel, si le sperme est moyennement infecté les chances de contamination ovulaire sont de 1 sur 22 millions! — D'ailleurs si les B. sont révélés dans un échantillon du sperme, il n'en résulte nullement qu'ils soient accolés aux spermatozoïdes. — Un argument plus important est fourni par les expériences dans lesquelles Gaertner a essayé de réaliser l'infection conceptionnelle :
22 lapins mâles, inoculés de T. dansles teslicules, furent mis avec 59 lapines ; six d*eutre elles donnèrent 29 petits, la plupart mort-nés ou succombant presque aussitôt ; dans aucun cas Tinoculation aux cobayes de la presque totalité des organes abdominaux et tboraciques de ces lapereaux ne conféra iaT. Les jeunes lapins qui survécurent restèrent absolument indemnes.
L'expérience fut répétée avec des cobayes: 21 cobayes mâles, inoculée dans le testicule, ayant couvert 65 femelles bien portantes, on obtint 45 petits issus de 19 mères ; on opéra comme pour les lapins, avec le même résultat négatif, à une exception près: dans un cas, en effet, un des petits laissés en vie fut trouvé tuberculeux neuf semaines après la naissance: mais il est infiniment probable que c'était une T. d'ingestion contractée de la manière suivante : dans la même cage était mort un mâle inoculé dan^ le testicule ; la glande séminale caséeuse avait été totalement dévorée par les autres cobayes.
Ainsi, malgré la réunion des circonstances les plus favorables à TH. P. paternelle, le même expérimentateur qui a réussi (voir page 137) à mettre en évidence des T. fœtales d'origine maternelle, a constamment échoué en cherchant à obtenir un petit infecté par le père (1).
La méthode expérimentale aurait entre les mains de Maffocci donné des résultats tout différents :
Dans le but d'obtenir des jeunes lapins tuberculisés par voie héréditaire paternelle, Maffucci (30) accoupla des femelles saines à des mâles inoculés dans la jugulaire avec de fortes doses de T. humaine ; dans ces conditions (comme il s'en était assuré antérieurement) (2), des bacilles virulents passent dans le
(1) Garrtnbr a été frappé du faible nombre de petits viables qu'il a obtenus dans ces recherches. C'est un fait à rapprocher de la muUi-léthalité qui séoit êur les produits de conception des femmes de tuberculeux^ et que M. Lanoouzt a bien mise eo lumière.
(2) Voir précédemment (p. 25).
sperme. Les femelles, mises au contact de ces mâles, se tubercuiisèrent en partie, mais longtemps (plus d'un mois) après avoir mis bas. Les petits étaient laissés avec la mère pendant un mois pour être allaités par elle, puis on les isolait.
Que sont devenus les embryons conçus dans ces conditions ?
i* Un certain nombre étaient morts dans l'ulérus ou tout de suite après la naissance, leurs organes ont élé inoculés au cobaye : tin seul cobaye est devenu tubet'culeux.
2<* Les autres ont vécu plus ou moins longtemps. Quand ils mouraient âgés déplus de deux mois^ on pouvait trouver dans leurs organes (Foie principalement, puis poumons), des tubercules & structure typique ; après 8 mois, ces tubercules avaient une tendance à s*enkyster de tissu fibreux. Mais les recherches bactériologiques les plus minutieuses n'ont pu dans ces tubercules mettre de bacilles en évidence, et les inoculations aux cobayes sont restées négatives au point de vue de la T. ; les cobayes mouraient cachectiques, non tuberculeux.
MafTucci admet qu'il y a eu infection embryonnaire par les bacilles contenus dans le sperme, que les tissus fœtaux ont tué ces bacilles, et que, au cours de la vie exlra-utérine,'lescadat;r6S bat-Allaires ont provoqué la formation de tubercules (1). Ce qui, selon lui, démontre cette hypothèse, c'est que les inoculations des organes des jeunes lapins nés dans ces conditions font périr les cobayes dans le marasme, comme si on leur avait injecté des cultures tuberculeuses stérilisées.
Maflucci aurait donc obtenu, non pas une véritable T. congénitale, mais seulement une production de nodules réactionnels autour de cadavres bacillaires ; il est arrivé à des conclusions semblables en étudiant la T. fœtale d'origine maternelle; nous verrons à ce moment que Texplication la plus vraisemblable de ces résultats est d'admettre uneinfection accidentelle des animaux d'expérience par une pseudo-T. (page 143).
Baum6art£n (25) a déclaré en 1892 avoir réalisé une T. congénitale d'origine paternelle :
Il a obtenu, de l'union d'un lapin mâle infecté deT. avec une lapine bienpor^ tante f deux petits.
Le père mourut peu après la naissance des jeunes, dNifie T. généralisée: il avait été séparé de la femelle dès qu*on eut constaté que celle-ci était pleine.
La mère, quelques mois après avoir mis bas, commença À maigrir et mourut d*une T. généralisée. A-t-elle été contagionnée par le mâle ?
Baumgarten ne le croit pas, car jamais, dit-il, il n'a observé de cas de contagion tuberculeuse par le seul fait du rapprochement juste nécessaire pour Tacle sexuel.
Il est assez probable que la femelle a pris une tuberculose d'ingestion dans la cage où on Ta mise après Tallaitement des petits: en effet, à cette même époque, on a observé un cas évident de T. d'ingestion chez les animaux d'ex-
(1) Les expériences de Pruodin, de Sfraus et Gamaléia ont démontré que Tin- Jection intra- veineuse de cadavres de bacilles tuberculeux provoque chez le lapin UDC éruption abondante de graniilations tuberculeuses dans les poumons.
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périence de rinstitiU anatomo-pathologique, ce qui n'est pas rare dans des locaux où sans cesse on s'occupe de T.
Les petits, séparés de la mère après l'allaitement, élevés dans un endroit isolé, el nourris avec des alimenls certainement non conlaminés, ont vécu neuf mois; ils étaient dès leur naissance faibles et délicats, mais ils mangeaient bien.
Un jour, on les trouva tous deux morts dans leur cage. L'un d'eux n'ofTrait aucun vestige de Hsion bacillaire. Chez l'autre, existait dans le foie un foyei^ caséeux gros comme une cerisey ayant tout à fait l'apparence d'une masse tuberculeuse. Baumgarlen n'y trouva pas de bacilles et la pièce fut égarée, de sorte que des recherches plus complètes ne purent être faites : on n'a pas inoculé d'animaux.
L'observation de Baumgarten nous semble bien incomplète, Men peu démonstrative ; sans doute, comme le savant allemand le fait remarquer, il est souvent difficile ou impossible de trouver des bacilles au microscope dans de vieilles formations tuberculeuses, et un résultat négatif ne permet pas d'éliminer la bacillose. Mais comme cette expérience ne tendrait à rien moins qu'à établir la possibilité de F hérédité bacillaire directe du père à F enfant on a le droit de se montrer exigeant. Or :
1° Le produit trouvé dans le foie était peut-être de la T. bacillaire, mais cela n'est pas prouvé le moins du monde.
2"" Il est bien possible que la mère fût déjà tuberculeuse au moment où elle portait les fœtus.
La démonstration de l'hérédité paternelle est moins rigoureuse encore dans Tobs. de Sârwet (page 81), où un fœtus presque certainement tuberculeux fut mis au monde par une mère cliniquement non bacillaire, le père étant probablement phtisique ; outre qu'on ne peut évidemment pas affirmer sans restriction aucune que Tembryon ait été procréé par ce père, l'hypothèse d'une T. maternelle méconnue, d'une T. génitale par exemple, n'est pas impossible. Voilà donc un cas dont aucune déduction rigoureuse ne peut être tirée.
Preuves cliniques de la T. héréditaire d'origine
paternelle.
La littérature médicale renferme quelques obs. qui plaident dans le sens d'une H. P. tuberculeuse d'origine paternelle. En voici quelques-unes résumées :
à fait inadmissible si Ton veut bien prendre en considération les trois propositions suivantes, dont la preuve sera faite plus loin : V que la T. avec lésions à la naissance est tout à fait exceptionnelle; 2** que chez la femme et chez la vache les tub. n'ont jamais été rencontrés chez des fœtus âgés de moins de quatre mois; 3* que les tissus embryonnaires et fœtaux ne sont nullement un mauvais tefrain de culture pour le B. L'hérédité ovulaire ou, d'une façon plus générale, l'hérédité conceplionnelle ne pourrait donc invoquer à son actif que les cas congénitaux avec lésions^ dont Baumgarten lui-même reconnaît l'excessive rareté; elle ne saurait prétendre expliquer les T. congénilales sans lésions, qui sont précisément la forme de T. congénitale dont les partisans de l'hérédité peuvent le plus facilement soutenir la fréquence.
IV. — L'arrivée au tœtus des B. maternels au travers du placenta ne constitue pas, au sens propre du mot, un phénomène d'hérédité, mais seulement une contayion in utero qui se rapproche bien plutôt par son mécanisme de la contagion post partum que de l'infection conceptionnelle ; nous avons déjà dit (page 7) pourquoi l'étude de la bacillose fœtale ne peut être scindée, pourquoi l'hérédo-contagion doit pratiquement èlre mise sur la même ligne que l'hérédité parasitaire proprement dite ; nous donnerons donc les obs. de T. congénitale sans nous préoccuper de leur mécanisme pathogénique ; mais comme l'hérédo-contagion de la T. n'est qu'un cas particulier de la transmission placentaire des maladies infectieuses, il est utile de rappeler tout d'abord les principales notions acquises sur ce point; j'exposerai ensuite les faits positifs connus de transmission placentaire de la T., faits qui sont peu nombreux, enfin les arguments qui ont permis aux partisans de l'hérédité de regarder la T. congénitale comme beaucoup moins rare qu'elle ne le parait.
auiinaux n'ont pas réagi. Dans un troisième cas, le cobaye eêt devenu tuberculeux ; mais la malade était atteinte de péritonite tuberculeuse (les morceaux d'ovaire avaieut été pris au centre de Torgane après désinfection de la surface au sublimé). — Wbstermaybr (167) a inoculé au lapin des quantités notables d'orairet de trois phtisiques avancés ; les résultats ont été constamment négatifs.
lésions hémorragiques banales (Malvoz) ou lésions spécifiques; d'autres n*ont absolument rien trouvé ; ainsi Sabrazès et Gham- BRELENT out minutieusement examiné au microscope des placentas de lapines infectées par le streptocoque et ayant transmis le germe au fœtus; ces placentas étaient histologiquement sains. De même Ausset, dans ses recherches sur le charbon bactéridien, a eu 28 fœtus de 10 femelles inoculées (lapins, cobayes, souris, chèvre) ; 19 fœtus étaient infectés ; dans aucun cas, il n*a trouvé de lésions microscopiques.
Il est infiniment probable que les deux théories renferment chacune une part de la vérité et que tout dépend : 1° de la maladie en cause ; 2® de Tespèce animale considérée. Les recherches futures préciseront sans doute tous ces points ; mais dès maintenant les obscurités de la question sont en grande partie dissipées par les admirables travaux de M. Mathias Duval (124, 125, 132) sur rhistologie du placenta, travaux qui d'une part facilitent considérablement Télude des lésions, puisque Tétat normal est connu chez les rongeurs et les carnassiers dans ses plus minutieux détails, et d'autre part font comprendre pourquoi les résultats obtenus pour une espèce animale ne sont pas applicables à une autre espèce.
c( Il n'y a pas dans la série des mammifères, dit M. Mathias Dlval, un seul et même type structural du placenta, il y a des types très différents réunis par des formes de transition... Un des points essentiels à examiner dans la question du passage de la mère au fœtus, c'est la nature et la disposition des tissus qui séparent le sang maternel du sang fœtal. A cet égards les dispositions sont absolument différentes dans le placenta de tel animal comparativement au placenta de tel autre: bien plus, elles sont différentes pour un même animal^ selon qu'il s'agit de la première ou de la seconde moitié de la gestation. »
Voici, brièvement résumées, les données les plus importantes
qui résultent des méthodiques recherches de M. Mathias Duval :
i^ Ghes le lapin. — Au 7<* jour, ou observe un épaississemenl considérable de la muqueuse ulérine, qui forme, par hypertrophie du chorion, et par io vagi nations en forme de glandes de la couche épilbéliale, des saillies volumineuses (cotylédons maternels) ; dans la partie sous-épilhéliale du chorion,
sortes d'éléments eclodermiques : 1<* des grandes cellules de soutènement dont il n'y a pas lieu do s'occuper au point de vue des échanges, parce qu'elles ne répondent qu'à une partie limitée de la périphérie des capillaires maternels, et 2^ une couche nucléaire peu épaisse à disposition assez variable; en certains points, la couche nucléaire étant très amincie, les capillaires fœtaux viennent presque au contact des capillaires maternels.
5^ Chez les ruminants et les pachydermes la disposition se complique encore par la persistance de Vépithélium utérin. M. Rbtterer (133) schématise de la manière suivante, d'après l'enseignement de M. Mathias Duval, la structure placentaire de ces animaux : il se produit des WUosités choriales qui pénètrent dans les intervalles de saillies analogues de la muqueuse utérine ; la muqueuse utérine devient plus vasculaire au niveau de ces saillies ; mais la surface de ces dernières ainsi que les espaces intermédiaires restent pendant toute la durée de la gestation tapissés par Fépithélium utérin, aplati chez les pachydermes, haut et cylindrique chez les ruminants. Les échanges nutritifs se font donc à travers : 1<* Vendothélium des vaisseaux maternels; 2^ le tissu conjonclif de la villosilé utérine ; 3® répithélium utérin ; i^ Vectoderme de la vilhsité fœtale; 5*> le tissu mésodermique de celle-ci ; ô» Cendothélium des vaisseaux fœtaux.
D'après Kockel et Lungwitz (131) les viliosilés maternelles et fœtales sont faciles à distinguer les unes des autres chez la vache, car les premières ont un épithélium cylindrique chargé de graissCy tandis que les secondes ont un épithélium presque dépourvu de graisse : de plus les cellules épilhéliales des viilosités fœtales sont de dimensions variées; les unes ont la même grosseur que les cellules épithéliales des viilosités maternelles, les autres sont deux ou' trois fois plus grosses et binuclées. Le revêtement épithélial de la villosîté fœtale est continu^ ou hien laisse de petites fentes où se glissent, dans les viilosités congestionnées, des anses capillaires, qui ne sont séparées des espaces intervilleuz que par une mince membrane ; ces espaces intervilleux ne contiennent jamais de sang.
On voit que le passage des germes de la mère au fœtus rencontre des obstacles bien différents les uns des autres suivant les cas. Lorsqu'on a affaire à u/ie lapine^ à une souris, à une cobaye arrivées à la fin de la gestation, la barrière qui sépare les deux circulations, consistant uniquement en une mince paroi endothéliale, est bien facile à franchir pour des microbes mobiles ou pour des germes transportés par un leucocyte migrateur; la nécessité d'une lésion placentaire ne se fait nullement sentir pour expliquer le passage.
La barrière est plus forte, plus résistante à la fin de la période de remaniement, chez les rongeurs, les deux sangs étant séparés alors par une couche cndothéliale et par une mince lame plasmodiale continue.
La barrière est plus épaisse encore au début de la période de
remaniement, puisque la paroi des sinus sangui maternels est formée par une couche ectodermique épaisse, et que du mésoderme est intercalé entre les capillaires fœtaux et lés sinus sanguimaternels.
Par conséquent, chez les rongeurs, la contagion intra-utérine a d'autant plus de chances de se réaliser qu'on est à une époque plus rapprochée de la fin de la gestation.
Chez les carnassiers à terme, Tobstacle est constitué par deux parois endothéliales que sépare une petite épaisseur de plasmode nucléé.
Chez les ruminants la barrière se renforce considérablement et se complique; « le sang maternel, comme le sang fœtal, est contenu dans des capillaires ; entre les deux systèmes vasculaires est disposée une double couche épithéliale, Tectoderme fœtal et Tépithélium utérin ; ces dispositions persistent jusqu'à la fin de la gestation; donc, chez ces animaux, les dispositions anatomiques sont telles, qu'il y a toujours entre le sang maternel et le sang fœtal une quadruple barrière, à savoir deux parois capillaires et deux couches épithéliales » (M. Duval). Le fœtus est ainsi protégé d'une manière très efficace contre les bactérihémies maternelles, et il semble bien que le placenta ne puisse guère être franchi qu'à la faveur d'altérations anatomiques.
Au point de vue de la contagion intra-utérine des maladies infectieuses dans Y espèce humaine^ il serait très utile d'être fixé exactement sur le mode de développement du filtre placentaire ; mais ici les difficultés d'étude sont considérables; pour approfondir la structure du placenta des animaux, M. Duval a constitué une série complète de pièces depuis l'origine de l'organe jusqu'à sa constitution définitive ; il a débité ces pièces en séries non interromouesy ce qui lui a permis de « voir naître et se former les parties d'un même système, seul procédé acceptable pour en saisir les liens de parenté » ; or il est impossible de former une telle collection de placentas humains : il faut donc se contenter actuellement de notions incomplètes.
D'après Retterer (133), Durante (134), Segall (135), le pla-
résultats obtenus dans des expériences sur Tanimal. Aussi l'étude de la contagion intra-utérine des infections en général ne résout en aucune manière le problème de la transmission placentaire du B. de Koch ; elle apporte néanmoins un argument de plus en faveur de cette transmission, puisqu'elle démontre que les agents pathologiques les plus variés peuvent franchir le placenta; comment admettre que la T. puisse faire exception à la règle ?
Les auteurs classiques font observer avec raison que les maladies dans lesquelles le placenta s*est montré perméable sont accompagnées d'une infection sanguine intense : une question préjudicielle se pose donc tout d'abord, c'est de savoir quelles sont dans la T. la fréquence et l'intensité de la bacillémie ? La réponse à cette question fera l'objet du paragraphe suivant.
LES TUBERCULEUX
La notion de la virulence du sang des tuberculeux a suivi de près la connaissance de Tinfectiosité de la T. ; elle n'avait pas échappé au génie de Villemïx, comme le prouvent les expériences suivantes (136) si éloquentes dans leur concision :
I. — Le 9 janvier 1866, Villehin prend du sang dans la fémorale d*un lapin tuberculeux et injecle 2 ce. de ce sang défibriné sous la peau d'un aulre lapin, lequel reçoit encore une fois, le 27 février, du sang défibriné de lapin tuberculeux. L'animal est sacrifié le 25 avril et trouvé tuberculeux.
H. — Le 15 février, Villemin extrait des vaisseaux du foie d'un homme mort de phlisie une certaine quantité de sang, dont il injecte environ 2 ce. à un lapin ; celui-ci arrive proniptemenl à un grand état de maigreur et succombe le 31 mars, avec une T. généralisée et une T. locale au point d'inoculation.
III. — Une troisième expérience faite avec du sang extrait chez des phtisiques au moyen d'une ventouse est beaucoup moins démonstrative que les deux premières.
On sait quelle résistance rencontra dans le monde médical la découverte de Villkmin; malgré la précision de ses expériences, malgré la rigueur de raisonnement avec laquelle il réfutait les objections de ses adversaires, il fallut plus de dix ans de lutte incessante pour imposer aux médecins, aveuglés pur la notion
truie tuberculisée par ingestion et morte de T. généralisée dans l'état de miigreur le plus extrême.
Il se forme au poial d'inoculation une tumeur irrégulière, dure et lobulée : 61 jours après Tinjection, on tue Tanimal et on constate une granuiie pleurale, pulmonaire, splénique, hépatique, épiploïque.
III. — En 1881, Baumgarten résume dans le Centralblatt f, d. medic. Wissensch., n» 15, ses recherches sur la question; une première série d'inoculations faites dans la chambre antérieure de Tœil du lapin avec du sang de lapins tuberculeux ne lui donna pas de résultat posilif : une deuxième série d'expériences entreprises avec le sang d*animaux (lapins?) ayant une T. d'inoculation généralisée et intense lui permit d'obtenir presque régulièrement une T. oculaire typique dMnoculalion avec T. généralisée consécutive.
Quand, en 1882, R. Koch eut découvert le microbe de la T., affirmé par Villemin, entrevu par Baumgarten, la virulence du sang devint facile à comprendre et personne ne douta de Texistence fréquente du parasite dans le courant circulatoire. Gomme il arrive toujours, on alla même trop loin dans cette voie, et sur le vu d'expériences mal conduites ou mal interprétées, on finit par admettre un parasitisme latent du sang, qui était fort commode pour expliquer bien des phénomènes morbides. « On sait, dit Haupt (1 ), que le B. peut rester à Tétat latent dans le sang pendant des mois et des années et ne réaliser des lésions spécifiques qu'au moment où il trouve des conditions favorables à son développement. » Des travaux nombreux ont fait justice de cette manière de voir. Quel est donc Tétat actuel de la question ?
On ne peut pas, pour Tétude des processus pathologiques humains, s'abstraire dans la contemplation des seuls phénomènes observés chez l'homme sans connaître les résultats acquis pour les autres espèces animales; s'il est vrai que toute expérience de laboratoire n'entraîne pas nécessairement une donnée dont la clinique puisse faire son profit, encore est-il prudent de ne rejeter qu'à bon escient comme inapplicables à rhomme les enseignements de la pathologie animale. Or, précisément la question de l'infection bacillaire du sang chez les tuberculeux est éclairée d'une vive lumière par les recherches poursuivies chez les animaux, chez certains d'entre eux tout au moins ; je les exposerai tout d'abord.
(I) Cité par Remunger (26).
Trois cobayes reçoivent chacun dans le péritoine 4 gr. du mélange; quatre cobayes en reçoivent chacun S gr. ; deux lapins en reçoivent chacun iï gr. Sur ces neuf animaux, deux cobayes du premier groupe prennent la T. ; les autres restent bien portants.
M. Jeannel ne semble pas avoir cherché les B. chez les cobayes tuberculisés ; or Tun d'eux avait pour toutes lésions une kératite (?) et des points blancs superficiels dans le foie ; l'autre avait une T. mieux caractérisée, sans qu'on puisse affirmer qu'elle fût bacillaire. Enfin l'expérience de M. Jeannel est unique : comment conclure dans ces conditions ?
EXPÉRIENCES PERSONNELLES. — Technique employée. —
Pour recueillir sur les cobayes la plus grande quantité possible de sang à Tabri de toute infeclion accidentelle, j'isolais complètement la carotide et je la sectionnais au niveau du maxillaire, après ligature du bout supérieur el application d'une pince à pression continue sur Tartère à sa sortie du thorax ; le petit tronçon artériel ainsi obtenu était facilement dirigé dans le corps de pompe d'une seringue stérilisée^ dont le piston était conservé à part aseptiquement ; la seringue était entourée d'un manchon déglace destiné à retarder la coagulation du sang. On obtient ainsi la totalité du sang fourni par Touverture artérielle jusqu'à la mort de Tanimal, et on peut Tinjecter immédiatement sans contamination possible et sans aucune perte dans le péritoine d'un autre cobaye.
Les cobayes supportent bien Tinjection de grandes quantités de sang refroidi, à condition d'être à jeun depuis quelques heures : ils éprouvent des coliques, un malaise passager, mais ne tardent pas à se rétablir complètement.
Exp.I. — Cobaye donneur de sang , — Il avait été inoculé le 28 novembre i 896 sous la peau du ventre avec 1 ce. de pus d'abcès coxalgique. Le 6 janvier, apparition d'un petit ulcère suppurant au point inoculé, avec adénopalhies inguinales très marquées. L'animal est sacrifié le H février, n'ayant pas maigri ; au contraire, son poids s'était élevé de 565 gr. à 590 gr.
A l'autopsie, ulcère ventral d'inoculation, accolé à une poche pleine du pus: ganglions inguinaux des deux cétés suppures; un ganglion sous-lombaire est suppuré, mais plus petit que les précédents : T. miliaire typique de la rate et du foie; granulations grises disséminées dans toute l'étendue des poumons ; ganglions du médiastintrachéo-brouchiques hypertrophiés, durs, gris, translucides avec petits points blancs opaques.
Les 6. n'ont pas été trouvés dans le pus des abcès inguinaux ganglionnaires : il n'y avait pas non plus d'autres microbes colorables. Malgré ce résultat négatif de la coloration bacillaire (méthode de Kuhne), on ne peut guère douter de la légitimité de cette T., car: i<> le pus provenait d'un abcès coxalgique non infecté (sans microbes ni B.) ; 2° la marche de la maladie chez le cobaye a été la marche typique de la T. d'inoculation.
Cobaye inoculé dans le péritoine avec le sang du précédent (4 ce). — Inoculé le 11 février, il meurt accidentellement le 7 mai, ayant engraissé notablement (de 370 gr. à 515 gr. en passant par les poids intermédiaires d'une façon progressive). Aucune lésion à l'autopsie ; un lobe de foie, écrasé dans du bouillon, est inoculé en totalité sous la peau d'un autre cobaye, qui reste bien portant (il a été conservé plus de 6 mois).
Résumé. — 4 ce. de sang provenant d*un cobaye alleinlde T. généralisée non cachectique, se sont montrés inofTensirs pour le cobaye; on ne peut pas affirmer avec une complète certitude qu'il se soit agi de T. bacillaire ; cela, néanmoins, est extrêmement probable.
Ezp. II. — Cobaye donneiirde sang. — Inoculé sous la peau le 25 janvier 1897 avec des fongosités provenant d'une fistule pyostercorale tuberculeuse (vaste abcès froid mésentérique ouvert à la peau), il est sacrifié le 15 mars, pesant nOO gr., ayant una vaste ulcération tuberculeuse au point inoculé ; les ganglions des deux aines sont gros et suppures; la rate est très grosse, avec ffranulations : le foie renferme de nombreuses granulations toutes petites ; le péritoine et fintestin paraissent indemnes ; le poumon et les ganglions du médiastin sont granuliques. B. dans le pus caséeux des ganglions de faine.
Cobaye inoculé dans le péritoine avec le sang du précédent (5 ce). — Cobaye de 700 gr. Inoculé le 15 mars, il a été conservé plus de sept mois, et pendant tout ce temps est resté bien portant avec un poids à peu près uniforme, oscillant entre 650 et 700 gr., sauf au début de fexpérience, où pendant 2 mois il a maigri un peu (680, 615, 1^80, 610, 680 gr.). Sacrifié le 28 octobre, il ne montre pas trace de lésion tuberculeuse.
Résumé. — 5 ce. de sang, fournis par un cobaye en pleine généralisation tuberculeuse n'infectent pas le cobaye auquel ils sont inoculés, et pourtant cet animal a été con^rvé plus de sept mois.
Exp. III. — Cobaye donneur de sang. — Inoculé sous la peau le même jour que celui de fexp. II, avec des fongosités provenant du même enfant tuberculeux. Poids : 480 gr. Tué le 20 mars, il présente à ce moment une ulcération ventrale grande comme une pièce de un franc; les ganglions des aines sont gros comme des noisettes, suppures au centre (B. en petite quantité). T. initiale des deux ganglions sous-lombaires (vérification histologique). T. analogue d'un ganglion inter-rénal, d'un ganglion mésocôlique, des ganglions rétrosternaux, et des ganglions p. I. br. g. et d. Les poumons n'ont rien, pas plus que l'intestin, le mésentère, le rein, l'utérus, la vessie. Le foie est parsemé d'un petit nombre de petits tub. (vérification histologique) : il est de plus totalementdégénéré (dégénérescence graisseuse). La rate, volumineuse, est bourrée de tub. du volume d'une lentille.
Cobaye inoculé dans le péi'itoine avec le sang du précédent (17 ce). — Cobaye de 580 gr. ; il reste bien portant jusqu'en décembre, donc plus de huit mois; pendant cette période, il a engraissé progressivement (750 gr. en novembre). Vers la fin de décembre, il maigrit rapidement et meurt (520 gr.).
A l'autopsie, rien d'anormal, sauf quelques nodules blancs, durs, dans le lobe droit du foie, lequel à part cela parait sain. L'un de ces nodules est écrasé sur lames, très difficilement ; pas de B. Un autre nodule gros comme une tête d'épingle est fixé dans l'alcool et examiné histologiquement : il est formé uniquement d'un amas de cellules embryonnaires tassées les unes contre les autres d'une façon très homogène, cet amas étant nettement enkysté par une bande fibreuse infiltrée des mêmes éléments embryonnaires; ni cellules épithélioîdes, ni cellules géantes, ni début de caséification malgré le volume du nodule, ni B., ni dégénérescence cellulaire au voisinage : on peut donc éliminer f idée de T.
Résumé. — Plus de la moitié de la quantité totale (1) du sang d'un cobaye atteint de T. généralisée du système lymphatique, de T. hépatique légère et de
(1) Calcul fait en admettant que la quantité totale du sang d*un cobaye rcpré-
T. splénique avancée, n'infecte pas un cobaye conservé plus de huit mois.
Exp. IV. — Cobaye donneur de sang. — Cobaye de 375 gr. inoculé le 6 avril 189*7 sous la peau du ventre avec 1/2 ce. de pus très liquide d'un abcès ossiilucnt pottique. 11 est tué le 11 mai, pesant 565 gr., donc n*ayant pas maigri.
Au point inoculé, poche caséeuse à centre complètement ramolli, non encore ouverte, reufermant de 1res nombreux B. Ganglions des deux aines, caséeuz, ramollis, du volume d'une noisette. Un ganglion sous-lombaire est partiellement caséeux. Le foie et la rate contiennent de nombreux tub. miliaires de la grosseur d'une tête d'épingle & celle d'une lentille. Le poumon présente un très petit nombre de granulations sous-pleurales translucides : les ganglions i. t. br. et p. t. br. sont hypertrophiés, durs, opalescents, avec de petits points opaques.
Cobaye inoculé avic le sang du précédent (i6 ce). — Le sang estinjectô paitie sous la peau, partie dans l'abdomen d'un cobaye pesant 700 gr., qui reste bien portant jusqu'à fin novembre, soit plus de six mois; il pèse alors 730 gr. : en décembre, il maigrit et meurt le 21 déc. pesant 620 gr. A l'autopsie, pas d'altération pathologique macroscopiquenient appréciable, sauf Texislence dans le foie de plusieurs nodules puriformes gros comme des grains de chènevis. Pas de B. à l'examen sur lames. Histologiquement le foie n'est pas dégénéré ; les nodules qu'il contient sont tout à fait semblables à ceux déjà trouvés dans le foie du cobaye de Texp. Ilf, mort lui aussi «pontanément, de cause inconnue, dans le courant de décembre. La rate examinée histologiquement est tout à fait normale.
Résumé, — La moitié environ de la quantité totale du sang d'un cobaye pré* sentant une T. généralisée non encore arrivée à la phase cachectique est impuissante à infecter un cobaye resté en vie plus de 7 mois.
Exp. V. — Cobaye donneur de sang. — Cobaye de 580 gr. inoculé le 2 jum 1897, avec du pus d*abcès ossitluent de la jambe. Il est tué le 15 juillet, pesant 600 gr.
A l'autopsie, au point d'inoculation, abcès caséeux ^ros comme une forte noisette, avec de très nombreuxB. Dans les deux aines, ganglions volumineux gros comme des haricots à centre puriforme. Un ganglion sous-lombaire est un peu hypertrophié, blanc et dur, sans caséiQcation. La rate et le foie présentent une T. typique. Le poumon offre une granulie généralisée. Les ganglions du médiastin sont tous, jusqu'à l'oriflce du thorax, très gros, durs, fibroïdes et renfermant chacun un ou plusieurs petits points caséeux. Les ganglions du cou sont développés, mais non caséeux. Reins, mésentère, intestin, utérus sains.
Cobaye inoculé avec le sang du précédent (17 ce). — Inoculation intra-péritonéale à un cobaye de 650 gr. le 15 juillet 1897. L'animal reste bien portant, en engraissant un peu jusqu'au 4 janvier ; il est alors sacrifié. Pas trace de T. à l'autopsie.
Résumé, — La moitié au moins de la quantité totale du sang d'un cobaye atteint de T. généralisée non cachectique est inoculée sans résultat à un cobaye conservé près de six mois.
Exp. VI, — Cobaye donneur de sang. — Un cobaye de 650 gr. est inoculé sous la peau du ventre le 3 juillet 1897 avec le pus d'un abcès chronique de l'angle de la mâchoire ponctionné asepliquementchezun phtisique tuberculiné
sente le 1/17 du poids du corps (sans compter le contenu de Testomac et de l'intestin).
avec T-R. Le 6 août le cobaye, vigoureux, noa amaigri (660), porte au point inoculé un abcès ventral sur le point de s'ouvrir. Il est sacrifié.
A Taulopsie, abcès ventral caséeux, dont le pus renferme un très petit nombre de B. Les ganglions inguinaux sont tout petits, non suppures, non caséeax : deux d*enlre eux présentent un petit point tuberculeux. Les ganglions sous-lombaires sont hypertrophiés, durs, jaunâtres (T. histologiquement commençante). Le foie et la rate montrent de petits tub. dontraspect n'est pas suffisant pour entraîner la conviction ; au microscope, c'est bien de la T. L'intestin est indemne. Les ganglions du cou commencent à se tuberculiser. Poumons : granulie abondante : de plus, dans le poumon droit, il y a deux tub. miliaires gros Tun comme une lentille, Tautre comme un grain de millet, blancs, durs ; le plus gros commence à se ramollir au centre. Les ganglions du médiastin sont très gros, durs, renfermant quelques tub. : deux sont plus malades, surlout le p. t. br. dr. qui est complètemeut caséeux avec un centre occupé par du pus très liquide (petit nombre de B.)-
Cobaye inoculé avec le sang du fn^écédent {i6 ce.) dam le péritoine. — C'est un cobaye de 490 gr. Le 30 août, il pèse 520 gr. Le 7 sept., il est trouvé mort pesant 430 gr. A Fautopsie, pas trace de T. ; la raie est petite ; étant donnée la mort précoce de l'animal, l'examen microscopique des viscères s'impose ; le foie, la rate, les reins, les poumons, sont étudiés au point de vue hislologique et trouvés normaux.
Résumé, — Près de la moitié de la masse totale du sang d'un cobaye atteint de T. généralisée non cachectique ne tuberculise pas un cobaye inoculé dans le péritoine et resté 31 jours en vie.
La conclusion évidente qui se dégage de ces expériences, c'est que le sang du cobaye tuberculeux nest pas virulent à la pénode de généralisation cachectique. Chez tous ces animaux Tautopsie a révélé l'existence de lésions qui démontraient Tarrivée à un moment donné des B. dans le courant circulatoire ; mais les B. n'ont fait que passer ; ils se sont rapidement fixés dans les tissus aptes à les recevoir, de sorte que tinfection sanguine a été éphémère et minime, La valeur des résultats négatifs est d'autant plus grande que dans la plupart de mes expériences, les cobayes ont reçu la totalité du sang obtenu en tuant l'animal par hémorragie, et ont été consei^és très longtemps.
2"* Recherches expérimentales chez le lapin.
La marche de la T. chez le lapin est diflFérentc de ce qu'elle est chez le cobaye. « Tandis que chez celui-ci, dit M. Arloing (12), la voie lymphatique est la voie de prédilection du virus, dans laquelle il laisse des traces successives de son passage, chez le lapin inoculé à la cuisse avec de la T. humaine Paccident local est faible ou nul, les ganglions inguinaux ne présentent aucune trace de tuméfaction pendant la rie de l'animal, et lors-
que celui-ci meurt au bout de trois ou quatre mois, le système lymphatique abdominal est absolument normal aussi bien d'un côté que de l'autre ; la rate n'est pas tuberculisée ou Test bien moins que les poumons qui sont, ainsi que les plèvres, le point de l'organisme où la T. a évolué...; il faut donc admettre que chez le lapin le virus tuberculeux prend plutôt la voie sanguine que la voie lymphatique, »
Cette description ne concorde pas absolument avec les résultats de Balmgarten (8) et de son élève Tangl(322), qui ont toujours observé à la suite de l'inoculation intra-oculaire, duremérienne, intra-nasale ou cutanée de la T. au lapin la formation d'une lésion locale bien marquée suivie rapidement de l'infection du ganglion correspondant. Quoi qu'il en soit, il est certain que la T. par inoculation chez le lapin évolue d'une façon moins régulière et moins caractéristique que chez le cobaye, et que le poumon est atteint de très bonne heure ; or le B. ne peut y arriver que par la voie sanguine.
Il ne serait donc pas étonnant que le sang du lapin tuberculeux fût plus fréquemment virulent que celui du cobaye ; il le serait même très souvent^ s'il faut en croire Galtier et Jean.nel (de Toulouse).
Galtier (146) a obtenu « une belle T. généralisée sur le cobaye et le lapin, en injeclanl dans la cavité péritonéale de l'un 1/2 ce. de sang extrait avec toutes Jes précautions désirables d'un cœur de lapin mort de T. expérimentale, et en introduisant dans une veine de l'oreille de Tautre quelques gouttes de sang recueilli dans le cœur ou dans la jugulaire d*un lapin tuberculeux ».
Malheureusement M. Galtierne donne aucun détail sur rintensité et l'âge de l'infection tuberculeuse de ces deux lapins à sang virulent.
Jeannbl (140 bis) a fait de nombreuses inoculations de sang de lapins tuberculeux ; en tenant compte seulement des expériences probantes, il a obtenus résultats positifs et 12 résultats négatifs, soit 2/5 de résultats positifs. 11 ne s'agissait pas de lapins profondément infectés^ arrivés à la période cachectique de la maladie ; bien au contraire, ils avaient été inoculés & la base de l'oreille avec des fragments tuberculeux, et sacrifiés de seize fieures à huit jours après Tinoculation.
D'autre part les cas comptés comme négatifs comprenaient peut-être des cas positifs à évolution lente, à infection minime, attendu que la moyenne de la survie des animaux n'ayant pas réagi à la T. a été de soixante -quinze jours seulement, et que Jeannel s'est servi (à part quelques cas) de lapins et non de cobayes.
Pour avoir les plus grandes chances de révéler une infection sanguine minime, Jeannel a eu soin de recueillir la plus grande quantité possible de sang; dans une expérience, 50 ce. ont été obtenus par blessure de la veine cave et aspiration du sang tombé dans le péritoine, puis inoculés à trois lapins dont Tun est mort, dont un autre est resté sain, tandis que le troisième prenait la T. : dans les autres expériences, la totalité du sang recueilli était inoculée à un seul animal-réactif, méthode évidemment préférable : on injectait ainsi chaque fois de 8 à 30 gr. de sang. Celui-ci a été [obtenu 14 fois par saignée artérielle (4 résultais positifs), 3 fois par saignée veineuse (1 résultat positif). De plus, dans deux cas, Jeannel a eu recours à la transfusion, qui permet d*iDJecter la plus grande quantité de sang que puisse donner le lapin : les deux résultats ont été positifs.
M. Jeannel conclut ainsi : 1° Le sang d'un lapin récemment inoculé par greffe tuberculeuse peut être virulent dès les premières 24 heures;
2^ Les résultats négatifs obtenus concurremment avec les résultats positifs démontrent que la virulence du sang d'un lapin récemment inoculé est difi" cile à mettre en évidence; la raison la plus logique de cette diiliculté est évidemment Tétat de dilution étendue du virus dans le sang au bout de 1,2, 8 jours;
3» La T. inoculée au lapin est déjà généralisée, c'est-à-dire absorbée et transformée en parasitisme microbique latent 10 minutes au moins après l'inoculation, 24 heures au plus. Autant qu'il est permis de conclure de la T. du lapin à la T. de Thomme, la T. n'est pas une maladie locale; au bout d*un temps très court, peu d'heures ou peu de jours après Vinoculation et bien avant le moment où se développe la première T. viscérale, Vinfection générale est accomplie, puisque le sang est virulent, et les T. viscérales, quelles qu'elles soient, constituent uniquement les manifestations localisées d'une infection d'ores et déjà généralisée, c'est-à-dire que la suppression chirurgicale d'une de ces localisations ne saurait avoir pour conséquence laguérisonde la maladie.
Les expériences de M. Jeannel résolvent-elles la question de la virulence du sang chez le lapin ? N'appellent-elles pas au contraire des recherches de contrôle ? On a quelque peine à admettre que l'infection tuberculeuse du saog soit si facile à démontrer chez le lapin ; les résultats positifs de Baumgarten ont été obtenus avec des animaux profondément et anciennement tuberculisés : ceux de Villemin et de Galtier probablement aussi (?) ; ceux de Jeannel, au contraire, se rapportent à la période de début de tuberculoses conférées par inoculation cutanée; malgré la quantité de sang injectée (10 à30gr. en moyenne), étant donné que le lapin a une masse sanguine totale de plus de 100 grammes, et surtout que l'animal réactif choisi par Jeannel n'est pas très sensible à la T, on voit que l'infection bacillaire du sang accusée par ces expériences aurait été assez intense à une époque très éloignée encore de la période de cachexie ! Cela nous ramène à la vieille théorie de Toussaint, suivant laquelle le sang et tous les tissus d'un animal tuberculeux seraient constamment virulents ; les tub. seraient la détermination locale d'une maladie généralisée totius substantiœ.
La défiance qu'inspirent les résultats de M. Jeannel n'est pas diminuée par les intéressantes expériences de Nocard exposées en 1888 au Congrès de la T, et reprises cinq ans plus tard par Gaertner (28).
Nocard, voalanl se rendre compte du sort des B. iutroduils dans le lorrent circulatoire, injecte dans les veines d'un lapin 1 ce. d'une culture de T. dans du bouillon glycérine, culture très riche en B. jeunes : 4 heures après, 1 ce. 1/2 de sang esl recueilli ; les ensemencemenls restent stériles et Tinoculation (1 ce.) dans la veine de Toreille d'un autre lapin laisse celui-ci bien portant (il a été sacrifié au bout de 3 mois).
Il faut observer que Nocard a opéré avec de la T. aviaire et que la quantité du sang prélevée a été très faible (i ce.) : cela ne diminue en rien la portée de Texpérience ; si, en effet, la virulence sanguine doit exister, c'est plutôt dans l'infection du lapin avec de la T. aviaire, puisque la maladie revêt alors le type septicémique, tandis qu'avec la T. humaine une granulie se forme. — Pour ce qui est de la quantité minime du sang inoculé, l'objection tombe par ce fait que l'animal avait reçu dans les veines une dose considérable de B. ; la non-virulence de 1 ce. de sang recueilli au bout de quatre heures montre que les B., bien loin de se complaire dans ce liquide, en sont éliminés fort vite.
Gaertner, à l'inverse de Nocard, injectait dans la veine auriculaire de lapins de petites quantités de culture de T. humaine étendue de bouillon stérile, puis filtrée au papier; il examinait au microscope une goutte du produit de la filtration, y comptait les B., et suivant leur nombre modifiait le degré de concentration de son liquide; il pouvait ainsi opérer chaque fois dans des conditions similaires, en injectant la même quantité de T.
Il inoculait environ 3 500 B.,puis recueillait le sang du lapin de 1 minute à 10 jours après Tinoculation ; 4 à 8 ce. de ce sang étaient inoculés à des cobayes.
Il a vu ainsi que les 3 500 B. injectés ne sont pas encore arrivés au repos au bout d'une heure; même après 2 et 5 heures ils circulent encore dans le sang; mais après 2, 4, 10 jours ils ont disparu du sang; une fois seulement ils purent être retrouvés encore après 6 jours; peut-être, dans ce cas, ont-ils été secondairement mobilisés après fixation temporaire?
Ces résultats ne s'accordent pas très bien avec le parasitisme microbique latent du sang admis par Jeannel. On pourra objecter, il est vrai, à Gaertner, que la quantité de sang injectée était trop peu considérable pour conclure à la non-virulence de la masse totale du sang ; mais les 4 à 8 ce. de sang inoculés au cobaye par Gaertner ne sont-ils pas l'équivalent des 10 à 30 ce. inoculés par Jeannel au lapin ?
Quoi qu'il en soit, du reste, la conclusion générale formulée par M. Jeannel est singulièrement aventureuse; quand même elle serait exacte pour le lapin, ce qui n'est nullement démon-
tré, elle ne s'appliquerait sans doute pas aux autres espèces animales ; nous avons vu qu'elle est en contradiction flagrante avec ce que nous savons de la non- virulence du sang chez le cobaye tuberculeux ; elle est tout aussi contraire aux données qui semblent résulter de l'expérimentation chez les bovidés.
S"" Recherches expérimentales chez les bovidés.
Ici l'étude de la question se complique beaucoup en raison du volume considérable de la masse sanguine'^ on ne peut en inoculer qu'une bien faible fraction, de sorte que les infections bacillaires peu intenses passent volontiers inaperçues; on a, il est vrai, élargi le cadre des recherches en étudiant parallèlement la virulence du suc musculaire : la T. hématogène des muscles est extrêmement rare (si on en excepte la T. du myocarde); quand elle existe, elle est secondaire à Textension d'un processus tuberculeux de voisinage (osseux, ganglionnaire) : d'autre part, comme il re^te toujours une notable quantité de sang dans les capillaires, môme chez les animaux complètement saignés, la virulence du tissu musculaire (dont la richesse vasculaire est si grande), doit être intimement liée à celle du sang : si donc on recueille aseptiquement de la viande privée de ganglions* et qu*on en exprime le suc, on a un moyen indirect d'apprécier la virulence du sang. Mais, comme le fait observer M. Arloing (12), on laisse peut-être dans la trame du tissu soumis à la dilacération et à la presse, un nombre de microbes plus élevé que celui qu'on extrait. De plus, pour le suc musculaire comme pour le sang, on n'injecte jamais qu'une très petite quantité eu égard à la quantité totale que Tanimal pourrait fournir : on ne peut donc attribuer aux résultats négatifs obtenus qu'une valeur très relative (i).
(!) Quant aux expériences d'ingestion de la viandey elles ne peuvent nullement servir pour apprécier la virulence du sang, car Pinge^liou est un procédé extrêmement infidèle: de plus dans ces expériences, on n'a pas toujours séparé de la viande les ganglions qui, eux, peuvent être tuberculeux sans que le liquide sanguin soit le siège d'une infection durable.
A. — Résultats obtenus en inoculant du suc musculaire de bovidés
10 Vaches atteintes de T, généralisée ou saisies aux abattoirs pour T. très marquée. .
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REMARQUES
Suc obtenu par expression du myocarde, injecté à la dose de X*à XX gouttes. — Quatre cobayes inoculés chaque fois.
Suc musculaire de la cuisse, inoxulé à la dose de 1 ce. Quatre cobayes inoculés chaque fois.
Jus de viande, dont 1 â de ce.
est inoculé. — Trois lapins sont inoculés.
Suc de filet : 1 ce. est injecté dans le péritoine.— Les deux lapins inoculés sont tuberculisés.
Le suc est injecté chaque fois sous la peau et sous le péritoine lIq deux cobayes, à doses élet'ées (5 ce. en moyenne, lî ce.
au maximum, 2 ce. au minimum). — Dans un cas, quatre cobayes ont été inoculés. — Dans un autre cas, ce'sont des lapins qui furent inoculés.
Les moculutious sont faites à des lapins et à des moutons. Chaque lapin reçoit 1 ce. de suc musculaire, 'chaque mouton 8 ce.
Inoculations à des lapins qui reçoivent chacun 2 ce. de suc sous la peau.
b'oi!«ter a inoculé la viande ellemême hachée finement à des cobayes et A des lapins.
Du suc mu:i:culaire de bovidés tuberculeux saisis a été inoculé à plus de cent lapins et de cent cobayes et à deux vaches.
>i I i expériences négatives avec du suc musculaire d'animaux tuberculeux saisis aux abattoirs d'Edimbourg.
Les cobayes recevaient chacun 2 â 3 ce. de suc : presque toujours lieux cobayes étaient inoculés avec le suc de la même vache. Dans tous les cas les résultats obtenus concordaient pour les doux cobayes.
I (!) Deux cuhatos rcroiveat chacun i cr. de suo de I;i IVs.s<> et succombt'ut. — Ucui uutres cubayes
, reçoivoul ch.icuu 3 co. do suc de l'épaule et demcun'nt iudcmues.
' (l) Ce-Jexpérienccî», n'wumce.s par l'autour duna son mémoire do iS9'2 ii55', ont été publiées ih ex-
I temo dans le Atinual Jtpport of th** Veterin ir>j De/inr/rinrnt for iS'Jii, que je n ai pu me procurer.
Soit 18 résultats positifs sur un total de plus de 80 expériences ; il faut joindre aux résultats négatifs ceux que Me Fadyean (155) a obtenus chez les chevaux :
Trois de ceux-ci, qui avaient reçu dans les veines une émulsion très riche en B. virulents furent tués 40, i6, 22 jours après l'inoculation et leur autopsie montra leurs poumons bourrés de lub. miliaires. Du jus musculaire fut inoculé à la dose de 3 à 5 ce. dans le péritoine de 2 cobayes chaque fois : les 6 cobayes, lues 26 jours (!) après Tinoculation, furent trouvés indemnes de T.
Parmi les faits positifs du tableau précédent, il y en a un certain nombre où la réussite de Tinoculation a été partielle; dans Texpérience de NocARD, un cobaye sur quatre est seul contaminé; dans une de celles de Galtier, malgré les fortes doses injectées, les muscles de Tépaule ne furent pas trouvés virulents à l'inverse de ceux de la fesse ; l'infection sanguine dans ces cas était donc inégalement répartie et médiocrement intense.
Il ne faut pas oublier que tous ces faits concernent des vaches profondément tuberculisées, dont la viande avait été reconnue impropre pour la consommation en raison de l'étendue des lésions d'autopsie.
2« Vaches atteintes de T. non généralisée plus ou tnoins marquée.
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teintes de poniinelière à divers degrés; plusieurs avaient de la ' T. non caséeuse, mais crétacée.
N0C4RD
Suc du myocarde : quatre cobayes inoculés : chacun reçoit < X à XX gouttes.
Ici les résultats ont donc été à peu près constamment négatifs, mais les doses injectées étaient bien faibles.
Si on récapitule ces expériences, on voit, en se bornant à celles du premier groupe, que près de 400 animaux ont été inoculés avec du suc de bovidés arrivés à la phase ultime de la T, ; 22 seulement ont réagi. Ces chiffres montrent que la virulence du suc musculaire est possible, mais si faible, qu'on ne la découvre que dans des cas peu nombreux, en ayant recours à des procédés sévères d'inoculation expérimentale; tout en reconnaissant que les animaux réactifs ont souvent été sacrifiés beaucoup trop tôt, et que la plupart du temps les doses injectées étaient peu considérables (1), on est forcé de conclure que même dans les états tuberculeux les plus favorables à la virulence du sang, r infection safiguine n'est pas intense, résultat auquel conduit également Tétude directe du sang des bovidés.
B. — Résultats obtenus par rinoculation du sang.
En 1888, Galtier annonce au Congrès de la T. qu'il a obtenu un certain nombre de fois des résultats posilifs en inoculant sous la peau des lapins du sang provenant de vaches phtisiques saisies aux aballoirs : le sang élait trouvé virulent dans environ 1/5 des cas; en général, 1, 2 lapins sur 4 devenaient seuls tuberculeux, tandis que les 2 ou 3 autres restaient indemnes, bien quMnoculés de la même façon et avec la même dose de sang du même animal tuberculeux. Il conclut ainsi : Le sang des animaux phtisiqucSt quoique souvent non virulent, doit être considéré en principe comme pouvant contenir parfois les germes de la maladie.
En 1890, Bang (153) publie des expériences faites avec le sang de 20 vaches extrêmement tuberculeuses, quelques-unes ayant des lésions généralisées. Le sang déHbriné de ces 20 vaches fut inoculé à 38 lapins et à 2 cobayes; ce. de sang au minimum étaient injectés chaque fois; la plupart du temps, Rang employait 10 à 18 ce. Le résultat fut négatif dans 18 cas, positif dajis 2; un des cas positifs concernait une vache atteinte de T. miliaire aiguë; dans l'autre cas, sur 2 lapins inoculés,! seul devint tuberculeux, et encore d'une façon peu intense.
Me Fadyean (155) a étudié Tinfectiosité du sang d'animaux tuberculeux dans deux séries d'expériences faites avec un soin minutieux; dans chaque cas, le sang était pris directement clans la jugulaire, défibriné, puis injecté tiède dans la cavité périlonéale des animaux de laboratoire.
l""" série d'expériences. Vaches. — Chez 2 vaches atteintes de T. étendue, mais non généralisée, du sang est recueilli et inoculé à des lapins.
(1) Dans une expéri(^Qce de Galtier, un suc musculaire qui, à la dose de 4 ce, était inotleosif, provoquait la T. à la dose de 12 ce, or cette quantité n*a été iaoculi^e que très exceptionueilenient.
cœur, et là on peut le retrouver, ce qui traduit uécessairament une infection sanguine antérieure.
Un des premiers cas de ce genre est dû à Cornil et Babès (1), qui en 1883 trouvent des B. dans le stroma d'un caillot fibrineux au niveau de granulations méningées. — En 1884, Weicbselbaum(103) puisHEiSELs(2) colorent des B. dans des caillots, pris à Tautopsie de granuliques (3 cas de Weichselbaum, 3 cas de Meisels). — En 1886, Hkller(I) (de Kiel) trouve dans le cœur de phtisiques des végétations fibrineuses banales avec des B. ; des faits du même genre sont vus par Londe et Petit (1) (1894) et par Henke (69) (1896).
B. Recherche des B. dans le sang*. — On a réussi parfois à colorer des B. dans le sang des granuliques, sang pris liquide à Tautopsie, comme dans les 5 cas de Meisels (2) (1884) et de Kutimeyer (2) (1885), ou sang recueilli du vivant du malade, comme dans un cas de Meisels (2), un cas de Lustig (2) (1884), deux cas de Sticker (3) (1885). Mais ces faits sont rares. Un des cas de Sticker a trait à une granulie non mortelle.
Dans la phtisie chronique vulgaire, si avancée soit-elle, la recherche du B, échoue toujours : cette règle a été bien établie à l'époque où le traitement de la T. par la tuberculine faisait craindre la mobilisation bacillaire. LiEBMANN (4) (de Trieste) avait trouvé, sans doute en se servant de lamelles déjà utilisées pour Texamen des crachats, de nombreux B. dans le sang des tuberculinés I Des recherches furent alors entreprises sur cette question par Kossbl (154), Prior (4), Ewald (4), Barling et WiLSON (4), Abrauam (4), Cantani (4), Hamerle (4), Mikulicz (4), Gott- MANN et Ehrlich (152), ce qui représente 8 à 900 préparations : les résultats ont été constamment négatifs, sauf pour un cas de Barling et WiLSON, où deux B. furent trouvés dans une préparation chez une malade atteinte de T. multiples, quelques jours après une amputation.
G. Recherche de la bacillose sang-uine par les inoculartions. — On a vu précédemment que dès 1866 la virulence du sang dans la T. a été démontrée possible par Villemin.
Depuis, on a bien continué à recourir à Tinoculation aux animaux pour déceler Tinfectiosité du sang des tuberculeux, pourtant les documents publiés sur ce point ne sont pas nombreux. Que le sang soit infectant dans le T, miliaire aiguë, cela n^est pas contestable ni contesté, mais rintensité de son pouvoir virulent n*est pas élucidée.
(1) Cités par Tkissibr (313).
(2) Cités par Ettlimoer (157).
(3) Cités par Rbissmanft (159 bis).
(4) Cités par Kossbl (154).
monaire était parsemé d'une infinité de Lub. de volume variable, dont les uns de consistance molle, les autres plus durs. Quelques-uns avaient subi la transformation caséeuse, d'autres Tinfiltration crétacée.
Chez le veau, les muscles étaient, comme chez la vache, décolorés, flasques, infiltrés de sérosité; tous les tissus étaient anémiques. Le péricarde renfermait environ 100 grammes d'une sérosité claire et jaunâtre; le péritoine présentait dans le voisinage du rein droit cinq excroissances rouge pâle et molles, dont le volume variait de celui-d'une fève à celui d'un œuf de poule.
Verneuïl (1) a rapporté en 1852 un cas d*arthrite coxo-fémorale congénitale avec fongosités et distension de la synoviale par un liquide épais, sanieux. Broca (1) (1852), Morel-Lavallée (1) (1854), Dolbeau et Padieu (80) (1865) ont rapporté des faits semblables. Mais rien ne démontre qu'il se soit agi de T. : ce pouvaient être des lésions syphilitiques ou des infections de l'articulation de la hanche par des pyogènes.
Une autre obs. intéressante, dans l'espèce humaine cette fois, est due à HOTER (de Marsbourg) (1857) (78).
Femme de vingt-six ans, enceinte du mois d'avril 1844. Au 2® mois de sa grossesse elle prend la variole; au milieu du 8* mois, elle est atteinte d'une pleurésie : un mois plus tard un fœtus mort et macéré de 5 livres est accouché par version podalique.
Le placenta présente des dépôts calcaires à sa surface. Des concrétions semblables se trouvent dans les tissus du fœtus.
Dans le bord inférieur du lobe supérieur existe une masse dure, blanche, calcaire, qui s'énuclée facilement du tissu pulmonaire en laissant à sa place une cavité du volume d*un poi^, aux parois de laquelle sont adhérentes quelques particules calcaires.
Le foie, sur l'étendue d'une pièce de 50 centimes, dans la région de la fossa Sylvii, renferme en plein parenchyme, mais tout près de la surface, une masse calcaire semblable à celle du poumon.
Dans la capsule entourant le rein droit se trouvaient çà et là quelques dépôts calcaires.
L'analyse de ces productions y a fait reconnaître Tezistence de la cholestérine, de la chaux et de Tacide phosphorique.
PouLALiON, qui rapporte ce cas dans sa thèse (d'une manière inexacte d'ailleurs) considère qu'il s'agit de calcification d'abcès miliaires (?). 8ans qu'on puisse rien affirmer, il est plus vraisemblable d'admettre que Hâter s'est trouvé en présence d'une 7'. guérie; l'existence de la choleslérine et du phosphate de chaux rapproche en eflfet singulièrement ces productions des tub. calcifiés, et nous savons par le cas de Csokor que chez le fœtus les processus tuberculeux peuvent se termi- .ner par crétification.
Hûter ne donne pas de renseignements sur l'état de la mère ; celle-ci
(1) Cités par Padieu (80).
aussi les tub. congénitaux ont-ils été mieux cherchés, mieux connus et mieux étudiés : et comme les progrès de Tanatomie pathologique, la méthode des inoculations expérimentales et surtout la découverte du B. ont permis de reconnaître à coup sûr la T. dans ses formes les plus diverses, on a réuni un nombre assez considérable de cas avérés de T. congénitale (une quarantaine chez l'homme, une centaine chez les animaux). Le premier cas authentique de T. congénitale a été décrit par Charrin (de Lyon) en 1873; le premier cas avec examen bacillaire est de JoHNE (de Dresde) (1885), chez un fœtus de vache; chez Thomme, le premier cas avec examen bacillaire est de Bircu-Hibschfeli> (1890). En 1883, Landouzy et Martin ont démontré par des inoculations au cobaye qu'il existe une bacillose congénitale sans lésions à la naissance^ fait qui a été révoqué en doute jusqu'au moment où la preuve formelle a été apportée par Birch-
HlRSCHFELD.
Les cas de T. congénitale sont fort dissemblables ; il serait d'un intérêt médiocre de les énumérer simplement et d'en faire le total, celui-ci ne pouvant être qu'un nombre quelconque indifférent très éloigné du chiffre réel. II est indispensable d'entrer dans le détail, de classer les faits, de fouiller les descriptions pour pénétrer dans la mesure du possible le mécanisme pathogénique et la modalité de la T. fœtale; j'ai donc cherché à rassembler la plus grande partie, sinon la totalité des cas publiés, et afin d'éviter toute erreur d'interprétation j'ai tenu à les reproduire d'après le texte original (1 ) ; pour la plupart, je me bornerai du reste à donner un résumé contenant les points essentiels; les cas à peu près certains sont réunis ensemble, les cas douteux seront énumérés à leur suite ; l'ordre d'exposition sera le suivant : 1. Cas de T. congénitale avec lésions d'abord chez l'homme, puis chez les bovidés et chez les animaux de laboratoire. 2. Cas de T. congénitale sans lésions à la naissance. 3. Hérédité de la T. aviaire. Dans chaque série, je mettrai en regard des faits
(1) A l'exception des cas de Rindpleisch, Yvan Horl, Oubtinofp, Csoror, Rosbr»
bB RbNZI, BAYERSDâRFBR (3 Cas), SbMMBR, jESSBlf, KÔRLBR, SCRLEDSS, GrOTHAUS, LcCAS»
Dbmnb (3 cas), Sciolla et Palmibri, que je n'ai pu me procurer.
A VautopsiCf poumon droil criblé de tub., creusé de cavernes au sommet; pleurésie caséeuse, reliquat de la pleurésie initiale : caséiOcation des ganglions bronchiques : granulie splénique, rénale, pulmonaire, foie gras.
Père. — Bien portant.
Enfant. — Très faible à la naissance. Poids = 1100 grammes. Né avant terme (7 mois 1/2). Meurt au bout de trois jours.
Gazéification de presque tous les ganglions mésentériques sans T. intestinale. Lésions caséeuses dans la chaîne ganglionnaire étendue de la base du thorax à la région sus-hyoïdienne : quelques granulations grises dans les poumons.
Les ganglions de la petite courbure de l'estomac forment une masse résistante, jaunâtre, englobant la veine porte, les voies biliaires, la tête du pancréas et le tronc cœliaque.
Rate farcie de lub., peu augmentée de volume.
Foie. Semis abondant de granulations tuberculeuses tant sous la capsule que dans Tépaisseur du parenchyme.
Reins. 2 petites granulations sur une branche artérielle du rein gauche, ' dans le hile ; les reins eux-mêmes sont sains.
Péritoine. Notable quantité de liquide ascilique. Sur le grand épiploon, on voit le long des vaisseaux de nombreuses granulations miliaires. Sur les anses intestinales on aperçoit de distance en distance quelques granulations, dont le siège anatomique parait être le tissu sous-séreux.
Capsules surrénales. Quelques tub. miliaires grisâtres saillants dans leur parenchyme.
Cerveau. Foyer jaunâtre, gros comme une petite lentille dans la substance blanche du lobe frontal gauche.
En résumé, Tenfant présentait des lésions avancées de tous les ganglions (mésentériques, médiastinaux, cervicaux, pancréatiques) et de la rate, un tub. cérébral et des lésions granuliques généralisées (poumons, foie, reins, capsules surrénales, péritoine) : si on fait abstraction de la granulie, qui bien certainement était de formation récente, on voit que la T. dans ce cas s était localisée au système /ymphatique et à la rate.
Cas de Bertl (1882) (37). — Fillette, née le 24 mars 1882, apportée à Thospice des Enfants-Trouvés de Bologne 5 jours après sa naissance : c'était une enfant chétive, ayant de l'ictère et du sclérème, pesant 2460 grammes.
L'examen clinique, pratiqué à deux reprises, n*avait révélé aucun phénomène morbide Ihoracique.
L'enfant meurt le 2 avril, donc à neuf jours. A Tautopsie, on ne trouve d^abord d'autre lésion du poumon que l'atélectasie de quelques portions marginales, mais en incisant le lobe inférieur droit, Berti y découvre deux cavités rapprochées l'une de l'autre, situées du côté du bord postérieur au niveau de la base, et distantes de la surface libre de l'organe de 2 millimètres à peine. La Tpremière cavité était large et peu profonde, et remplie d^une substance blanc jaunâtre dense. La deuxième cavité était plus étroite, mais sa profondeur était telle que, partie du bord postérieur du poumon, la caverne venait affleurer le revêtement pleural de la face diaphragmatique. Celte cavité était vide, ne laissant voir que des petits morceaux de substance caséeuse épars
Au onzième mois, elle vient accoucher à la clinique de Tubinge d*un fœtas monstrueux et sort bien portante quelque temps après; elle fi'avaitt au moment de r<iCCOuchementf aucun symptôme de T.
Placenta et membranes de Tœnf. — Rien d'anormal macroscopiquement ni à Texamen histologique ; le placenta avait 10 centimètres de diamètre, le cordon mesurait 27 centimètres.
Fœtas. — Longueur, 19 centimètres.
Poids, 770 gr. (y compris une assez volumineuse encéphalocèle).
Difformités diverses. — Ce fœtus était mort, mais tout démontrait que sa mort était récente : il n'était ni momifié, ni macéré ; d'ailleurs, il était complètement développé et les testicules étaient dans Tanneau inguinal.
Dans le corps des trois premières vertèbres cervicales existait un abcès caséeuz partiellement crétacé ayant la structure caractéristique de la T. En effet, Roloff y a trouvé des tub. avec cellules épithélioïdes et cellules géantes.
Sur plus de 70 préparations, les B, manquèrent.
Vinoculation aux animaux de la matière caséo-crétacée et de la paroi de Tabcès (voie sous-cutanée et voie intra-péritouéale) ne donna pas de résultat certain : des 6 cobayes inoculés, 3 montrèrent une T. généralisée ; mais, comme l'endroit de l'inoculation élait guéri sans réaction, la possibilité d'une infection venue d'ailleurs ne peut pas être écartée absolument. Les B. n'ont pas été cherchés, semble-t-il, dans les lésions de ces cobayes.
L'aspect des coupes des parois de l'abcès était si caractéristique que Baumgarten n'hésita pas à conclure d'aune façon ferme à la T. Du reste, il n'y avait pas trace de syphilis ni chez la mère, ni chez le père, ni chez le fœtus : cette hypothèse peut donc être éliminée sûrement. L'intégrité histologique du placenta plaide dans le môme sens.
Le père était très probablement tuberculeux^ depuis longtemps sans doute.
Sghmorl et KocKEL (129), en parlant de ce cas, considèrent que la T. n'est nullement déoiontrée. La mère n'était pas tubei^culeuse ; cliniquement, les bacilles n^ont pas été rencontrés et les inoculations aux animaux ont donné des résultats attaquables^ voilà bien des raisons pour ne pas ranger cette obs. parmi les cas certains de T. congénitale. L^argument que fait valoir Baumgarten (structure typique du tub.) n'a pas grande valeur démonstrative, disent-ils, attendu que les cellules géantes ne sont pas nécessairement fonction de T., que, en particulier, elles se rencontrent volontiers dans les gommes syphilitiques Ils citent à ce propos un cas fort intéressant qu'ils ont observé :
Chez un enfant mort-né syphilitique (ostéo-chondrite spécifique et foie silex), le p'oumon gauche contenait un foyer caséeux gros comme un pois, entouré de petits nodules grisâtres; au microscope, tub. miliaires typiques avec cellules géantes. La syphilis n*était pas contestable; mais n'était-on pas en présence d'une infection mixte, d'une T. chez un syphilitique? La coloration des bacilles ayant échoué, on inocula la moitié du nodule caséeux à un cobaye, sans succès. Sur les entrefaites, la mère mourut et à l'autopsie on put s'as* surer qu'elle n'était point tuberculeuse.
L'obs. de Schmorl et Kockei n'est pas absolument superposable à celle de Sarwey, puisque dans celle-ci l'hypothèse de syphilis semble
dans Vintérieur même de la villositéf les cellules épilhélioîdes provenant des cellules conjonctives de la villosité ou peut-êlre des cellules endolhéliales des capillaires placentaires : tout d'abord, au début de la lésion, la surface extérieure de la villosité restait intacte, mais avec l'accroissement du tub. on voyait les cellules épithélioîdes se frayer un chemin dans les espaces intervilleux: puis, le tub. s'accroissant remplissait complèlement ces espaces, et dans beaucoup de cas s'étendait autour de villosités normales.
Les tub. intervilleux étaient beaucoup plus abondants que les tubes întravilleux ; ils présentaient comme lésion initiale une prolifération cellulaire & la surface des villosilés; il est probable que là les cellules épithélioîdes provenaient des cellules recouvrant les villosités. Le tub. ainsi constitué à Toriginc, s'accroissait vers l'extérieur dans les espaces sanguins, remplissant complètement les espaces intervilleux et entourant les villosités; en bien des points on pouvait voir des cellules épithélioîdes s'étendre dans les masses de Âbrine qui comblaient les espaces sanguins.
Les tissus néoformés présentaient, dans les parties les plus éloignées de la circulation sanguine, des aires caséeuses, avec cellules géantes.
La plupart des villosilés, primitivement tuberculeuses ou secondairement entourées de T, montraient de nombreux points dégénérés; dans beaucoup d'entre elles la couche extérieure des cellules était perdue tout entière, les noyaux du tissu conjonctif se coloraient mal et il y avait des dégénérescences muqueuse ou graisseuse avec de grandes zones de calciflcation.
En ce qui concerne le mode d'infection du placenta, « il semble très probable que les bacilles, fournis par les masses tuberculeuses de la trompe, sont entrés avec le sang maternel dans les espaces intervilleux, que là ils se sont déposés à la surface des villosités du placenta fœtal et ont commencé à y provoquer la réaction caractéristique des tissus. L'origine des tub. primitifs des villosités est plus obscure : on peut admettre qu'ils sont dus à la pénétration des bacilles dans la circulation de la villosité. »
Eq résumé, une femme atteinte d'une T. ancienne et grave des trompes et de rutérus, sans autre localisation bacillaire cliniquement appréciable^ en particulier sans phtisie pulmonaire, devient enceinte pour la première fois : le développement du fœtus a lieu non pas dans l'utérus, mais dans une trompe en grande partie caséeuse ; il en résulte une T. étendue du placenta et consécutivement Vinfection du cordon ombilical et du fœtus. Sans doute, l'examen histologique n'a pas pu démontrer absolument la T. fœtale, et l'examen bactériologique par les colorations n'a pas donné de résultats ; néanmoins, il est bien probable que les altérations des organes du fœtus étaient de même nature que celles du cordon et du placenta, et malgré l'absence d'une preuve formelle^ on peut à bon droit placer ce cas dans le cadre de la T. congénitale par contagion intra-utérine.
L'auteur a recherché la T. chez le père de l'enfant; il n'a pu se procurer que des renseignements indirects : cet homme aurait eu, dixhuit mois auparavant, une affection fébrile avec consomption , mais il s'en est rétabli et son médecin le considère actuellement comme tout à fait bien portant, sans aucun symptôme de T.
Cas de Ansset (1896) (73). — i«' cas. — Tuberculeuse de 29 ans, à la deuxième période y accouchant à terme d*nn enfant chélif (1980 grammes), qui meurt au 2* jour de sa naissance.
A Vautopsi€f foie dur parsemé de granulations, les unes jaunâtres, déjà caséeuses, les autres grises, beaucoup plus fines.
Rate. Quelques granulations grises.
Poumons. Très petit nombre de tub. caséeux.
Ganglions médiastinaux très modifiés.
L'examen microscopique du foie fit trouver des bacilles au niveau des nodules et permit de constater la dégénérescence complète de tout l'élément noble de Torgane.
2« cas. — Tuberculeuse cavitaire cachectique âgée de 19 ans. Elle avorte au 7* mois de sa grossesse d'un fœtus de 1510 granimes.
Au niveau du foie^ gros nodules tuberculeux dont quelques-uns en voie de transformation caséeuse.
Reins parsemés de petites granulations grises.
Capsule surrénale droite tuberculeuse.
Rate, poumons, sains.
Les examens microscopiques ont montré le B. dans ces diverses lésions.
Cas de Oustinolf (1897) (74). — Enfant mort à 3 semaines avec un foie farci de tub. riches en B.; les ganglions du bile étaient tuberculeux et avaient le volume d'une noix. Quelques tub. dans les poumons et le voile du palais. Tub. nombreux dans la rate.
Cas certains chez les bovidés
Cas de Johne et Misaelwits (1 885) (40).— Le 20 février 1885, Johne (de Dresde) reçoit d'un vétérinaire, M. Misselwiiz, les poumons et le foie d'un fatus de veau deSmois, dont la mère, abattue à l'abattoir de Ghemnilz, avait été trouvée atteinte de phtisie pulmonaire avancée ; mais il n*y avait pas de T. ailleurs; en particulier l'utérus et le placenta étaient sains à l'œil nu.
M. MisscLwiTz ne trouva chez le fœtus de T, que dans le foie et les poumons.
JoHNB constata, à la base droite du poumon, un noyau tuberculeux gros comme un pois, sous-pleural, et sur les coupes du poumon 4 tub. gros comme des grains de millet, caséeux et en partie calcifiés ; c'étaient, comme le microscope Ta démontré, des foyers péribronchiques.
Les ganglions bronchiques augmentés de volume (grosseur d'une noisette) renfermaient des foyers caséo-crétacés.
Le foie contenait de nombreux noyaux gros comme des grains de millet, ou plus petits, uniformément gris et opaques, et quelques foyers un peu lus gros, caséeux au centre et commençant à subir la calcification.
Les ganglions du kile présentaient les mêmes lésions que les ganglions bronchiques, sauf que les foyers caséo -crétacés y étaient encore plus nombreux et plus étendus : il y avait en somme une prédominance évidente de la T. gangliohépatique sur la T. des organes thoraci(iues.
L'examen histologique et bactériologique ne laissa aucun doute sur la nature tuberculeuse de ces productions. Dans tous les nodules examinés, il y avait des cellules épilhélioides et de nombreuses cellules géantes; les petits nodules
n'avaient pas encore de traces de caséiûcation centrale, mais celle-ci se trouvait dans les nodules plus grands. On a rencontré des bacilles dans la plupart des cellules géantes ; on en a rencontré aussi en grand nombre à la périphérie des parties calcifiées.
Cas de Halvcz et Bronvier (4889) (43). — l^'cas. — Vache morte de T. généralisée sans T. utérine. — La matrice renfermait Mw/befuscfc 8 moi*, lequel était tuberculeux. Ganglions duhiledu foie, appendus à une branche de bifurcation de la veine ombilicale, caséo-crélacés au centre (grande richesse en bacilles) : dans le foie^ 4 ou 5 granulations, de 4 millimètres de diamètre, nettement limitées, de coloration blanc grisâtre, formées de follicules tuberculeux typiques; quelques-unes étaient imprégnées de sels calcaires : la méthode d*Herman a fait trouver facilement des bacilles dans le foie.
Dans les ganglions du hile pulmonaire , points caséo- crétacés.
Poumons sains.
Les autres organes n'ont pas été examinés.
2* cas. — Veau de 6 semaines.
A la surface du /"oie, deux nodosités gri«âlres, de i centimètre de diamètre, avec cellules géantes et bacilles.
Ganglions du hile notablement hypertrophiés avec foyers caséo-crélacés; d'autres ganglions pins petits renferment des traînées jaunâtres sans calcification. Dans les ganglions, on trouve de belles cellules et de nombreux bacilles.
Au hile des poumons, ganglions augmentés de volume, tuberculisés sans calcification.
Poumons, intestin, sains.
Malgré Tâge relativement avancé du veau, le siège des lésions permet d'affirmer qu'il s'agissait d'un cas de T. congénitale et non pas d'une T. acquise après la naissance.
Cas de Bang (1) (1890-1893) (44 et S5). — 1«<- cas. — « Un vétérinaire du Jutland m'envoya le foie d'un veau mort-né venu 3 semaines avant le terme : au hile siégeait un ganglion lymphatique gros comme une noix, renfermant au milieu un foyer caséeux et crétacé ; quelques autres ganglions du hile, plus petits, renfermaient de petits grains crétacés. (Bacilles tuberculeux dans la matière caséeuse.) Le foie ne contenait pas de tub. visibles à l'œil nu; les autres organes étaient sains maci^oscopiquement.
« La mère du fœtus était atteinte de T. pulmonaire avérée. »
2« cas. — En septembre 1889, TÉcole vétérinaire reçut de l'abattoir de Copenhague les organes d'un veau nouveau-né de2 jours : une partie seulement de ces organes ont été examinés par Bang.
Le foie renfermait un noyau gros comme une lentille avec un point crétacé.
Les ganglions médiastinaux postérieurs étaient tuméfiés comme les ganglions bronchiques et les ganglions lombaires; tous 'ces ganglions renfermaient des noyaux volumineux, fermes, caséeux et partiellement calcifiés {avec bacilles).
(I) En 1895, Bano écrivait ceci (66, pogc 43): « J*ai vu par nioi-même38 cas de T. fœtale et j'ai entendu parler de plusieurs cas semblables, u
moignon du cordon tenait encore solidement à Tombilic). 11 présentait les lésions suivantes :
Plèvre et péritoine normaux.
Rate remplie d'un grand nombre de nodules de la grosseur d'un grain de chènevis, situés pour Ja plupart en plein parenchyme (très peu étaient souscapsulaires) ; sur la coupe, ces nodules étaient presque tous caséeux au centre, quelques-uns étaient calcifiés.
Le foie offrait sous la capsule et sur les coupes de très nombreux noyaux grisâtres, du volume d'un grain de millet à celui d*un très pelit pois ; beaucoup étaient partiellement ou totalement caséifiés et une quantité notable étaient calcifiés.
Les ganglions du hile sont un peu hypertrophiés et parsemés en totalité de tub. crétacés, de sorte qu'ils paraissent au premier abord être complètement calcifiés.
Dans les poumons^ on trouve également (mais en nombre bien moindre) des tub. gros comme un grain de chènevis, en partie caséeux, en partie commen^ çant à se calcifier.
Les ganglions bronchiques et médiastinaux sont très augmentés de volume et renferment de nombreux tub. caséeux.
Hypertrophie des ganglions de la paroi abdominale, du bassin et des aines.
Le rein droit montre sous la capsule une tache grise, irrégulière, du volume d*un petit grain de chènevis ; sur la coupe on voit qu'elle répond â un noyau irrégulièrement arrondi.
Le rein gauche et les ganglions correspondant aux reins paraissent sains.
Les ganglions mésentériques sont notablement hypertrophiés, mais on n'y rencontre pas de lésion spécifique.
Les bacilles n* ont pas été recherchés.
Cas de Rnser (1893) (61). — Ruser a vu à Tabaltoir de Kiel 2 veaux âgés de 24 heures seulement qui offraient des lésions tuberculeuses certaines ; dans les deux cas on put colorer les B.
L'un présentait de la T. des séreuses ; l'autre avait des tub. dans les poumons, le foie, la rate, les reins et les ganglions lymphatiques.
Cas de Siegen (1893) (56). — «J'ai Tait l'autopsie d'un grand nombre de fœtus et de veaux, dont les mères à Vahatage avaient été reconnues atteintes de T. J'ai constaté le bacille spécifique chez 6 fœtus âgés de 6 à 8 mois, et chez 32 veaux au-dessous de 14 jours ; de plus, chez 2 fœtus expulsés avant terme par des vaches ayant toutes les apparences d*une santé parfaite, j'ai découvert différentes lésions caractéristiques de la T. et un grand nombre de B. »
Cas de Kockel et Lnngwits (1894) (131). — l*''caB. — Vache, ~ T. caséeuso du médiastin, des poumons, des plèvres, des ganglions du hile du foie, du foie, des ganglions mésenlériques, lombaires, iliaques et des reins; T. périlonéale.
L'intestin, les pis, les os longs, les centres ne sont pas tuberculisés.
Vutéiiis présente dans la sous-muqueuso des nodules jaunâtres ; la mu* queuse dans Tintervalle des cotylédons est revêtue partout d'une couche jaune sale ; elle est épaissie en beaucoup d'endroits et sur les coupes on aper^
mer; mais ces cas sont déjà connus, car j'ai eu Toccasion d'en parler en maintes circonstances soit dans mes conversations, soit dans les discussions publiques au sein des sociétés.
« Le 1«' en dale remonte au temps où Gornil el Ranvibr venaient d'installer leur laboratoire d'enseignement privé rue Christine. J'y avais apporté des coupes pour les soumettre & l'examen de mes deux amis. Le cas en question concerne un fœtus d'environ sept mois trouvé dans Tulérus d'une vache, ultra^tuberculeuse, abattue à TËcole de Lyon pour servir aux travaux anatomiqnes. Un examen minutieux du fœtus me Ht découvrir, près de la racine d'un des poumons^ une petite masse tuberculeuse d'aspect gris, plutôt transparente qu'opaque, présentant à son centre quelques stries jaunâtres irrégulièrement rayonnées : un ganglion voisin accolé à la bronche présentait aussi de ces stries de matière tuberculeuse en voie de régression : je dois dire que mes amis anatomo-palhologistes n'étaient guère disposés & voir dans ce noyau une lésion tuberculeuse, quoiqu'il fût presque entièrement formé d'éléments lymphùides\ la coupe en était parfaitement plane :il n'en fallait pas davantage pour faire rejeter cette lésion de la catégorie des pneumonies caséeuses vulgaires. Nous en étions en effet à l'époque où la caractéristique de la T. était constituée par la granulation typique de Virchow. Aujourd'hui il n'y a plus de doute à avoir sur la nature tuberculeuse de la lésion en question : elle s'est retrouvée fréquemment tout à fait avec les mêmes caractères macroscopiques el microscopiques dans mes nombreuses expériences de tuberculisation par la voie digestive .
(i Mon 2* fait a été observé sur un fœtus qui m'a été présenté déjà extrait de la cavité utérine et sur la mère duquel je n'ai pu me procurer aucun renseignement. Cette fois, les organes de la cavité thoracique étaient absolument indemnes ; les lésions tuberculeuses, peu développées, mais fort nettes, siégeaient exclusivement dans la cavité abdominale ; discrète éruption de T. miliaire sur le péritoine hépatique, quelques petits tub. crus superficiels dans le tissu de la rate (?) et du foie, inQltration tuberculeuse d'un ganglion de la scissure postérieure de ce dernier organe; la substance de ce gagglion a été inoculée à plusieurs cobayes qui devinrent tuberculeux. »
Le deuxième cas de M. Chauveau est un exemple certain et typique de T. congénitale. Le premier cas est plus sujet à caution, quoique se rapportant très probablement à la T. ; le tub. pulmonaire, uniquement formé d'éléments lymphoYdes, était de formation tout à fait récente ; le ganglion voisin, qui présentait des stries de matière tuberculeuse en voie de régression, était sans doute plus ancien ; enfin il est évident qu'on ne peut pas conclure à une T. exclusivement thoracique, même en admettant que le foie, la rate, les reins aient été examinés, car un tub. splénique et surtout hépatique du même âge que le tub. pulmonaire aurait eu beaucoup de chances de passer inaperçu.
Cas de M. Nocard (i) (1895) (63). — « Il s'agit d'une vache pleine de 7 mots, sacrifiée à l'abattoir d'Angers à la suite d'une conférence que je venais de faire sur la valeur diagnostique de la tuberculine.
(1) Communiqué à la Société centrale de médecine vétérinaire^ séance du 30 mai 189&
Klepp, les ayant trouvés régulièrement au début de ses recherches, crut pouvoir se dispenser de ce contrôle dans la plupart des cas ultérieurs.
La T. siégeait à peu près constamment dans les ganglions du pédicule hépatique , le foie étant ou non concurremment malade ; dans un certain nombre de cas, on trouvait en plus de la T. des ganglions bronchiques ou interbronchiques (14 fois) ou de la T. d'autres organes ou ganglions.
Voici la relation de la T. congénitale la plus étendue rencontrée par Klepp :
Péritoine et plèvre parsemés de nombreux nodules bien limités de la dimensioQ d*ane lentille, d'un rouge vif, et de quelques granulations de la même coaleur, moins bien limitées.
Poumons renfermant un petit nombre de nodules gros comme une lé te d'épingle avec centre jaunâtre crétacé ; Tun d'eux est sous-pleural, les autres inlra-parenchjrmateux.
Ganglions bronchiques et m^dtastînatio? notablement hypertrophiés, parsemés de foyers tuberculeui caséo-crétacés.
Foie contient de multiples nodules calcifiés du volume d'un grain de millet.
Ganglions du pédicule hépatique, mêmes lésions que dans les ganglions médiastinaux.
Tub. calcifié dans le rein gauche.
T. des ganglions du poitrail, de l'aine, de l'aisselle, du creux poplité, de la fosse iliaque interne.
L'intestin et Vestomac n'ont pu être examinés.
Cas certains (?) chez les animaux de laboratoire
. Il est évident a priori que chez les animaux de laboratoire la récolte de faits de T. congénitale avec lésions macroscopiques doit être très maigre ; la T. spontanée étant chez eux d'une extraordinaire rareté, on n'a occasion d'observer que des T. expérimentales ; or pour avoir des chances plus nombreuses de rencontrer des cas héréditaires, on a toujours eu soin de conférer aux animaux une T. grave, évoluant rapidement et par suite ne laissant guère de temps aux B. pour constituer des lésions visibles à l'œil nu: de plus, les femelles sont ordinairement tuberculisées en pleine gestation, ce qui réduit à un bien court espace le délai compris entre l'infection fœtale et la naissance, même dans les cas favorables où les petits ne sont pas expulsés avant terme.
Les seuls expérimentateurs qui aient obtenu des tub. congénitaux visibles sont de Renzi et Ausset.
Ezp. y (i)* <^ Cobaye pleine» inoculée sous'la peau de ia caisse avec des crachats de tuberculeux cavilaire riches en bacilles.
' L'animalmaigrit rapideipent; un nodule local se forme, puis s*abcëde, donnant issue à un pus caséeux où Ton trouve des bacilles ; mort lo 45* jour; k Tautopsie, ulcère d'inoculation ^ lésions ganglionnaires voisines, T. avancée de la raie, moins marquée du foie, discrète dans les poumons ; ulcérations nettes sur la paroi du canal thoracique, avec bacilles à ce niveau.
L'animal avail mis bas, au 42^ jour de son inoculation, deux fœtus vivants assez bien développés, chez lesquels on constata, en les sacrifiant aussitôt, delà T. hépatique. Chez Tun d'eux même, il y avail dans le foie un nodule caséenx, gros comme un petit pois (!!). Les bacilles furent trouvés au niveau de ces lésions.
Bzp. VI. — Cobaye en gestation, inoculée avec des crachats luberculeux. Elle succombe le 27® jour avec des lésions extrêmement étendues; en particulier il y a des ulcères tuberculeux au niveau du canal thoraciqueet des veines pulmonaires des deux côtés.
Cette femelle avait mis bas au 9*jour de V inoculation (sic) un fœtus mort-né paraissant à terme, qui présentait des granulations grises disséminées dans ta plupart des organes, mais particulièrementdaûs le foie et la rate. Bacilles tuberculeux.
M. AussET attache une grande importance à la constatation des lésions nlcératives du canal thoracique et des veines pulmonaires; il parait supposer que ces lésions ont facilité Tinfection fœtale en faisant pénétrer une certaine quantité de bacilles dans le torrent circulatoire. Cette hypothèse est peu vraisemblable, car les fœtus ayant été mis bas 9 et 12 jours après l'inoculation maternelle et présentant déjà des lésions tuberculeuses bien constituées, il est à peu près certain que les bacilles générateurs de ces lésions n'ont pu partir des ulcérations du canal thoracique ; il eût fallu que celles-ci existassent déjà i ou 2 jours après l'inoculation hypodermique!
Dans une 7' expérience, M. Ausset a procédé au peu autrement que dans les 2 expériences V et VI : il a laissé vivre les petits.
Exp. VU. — Deux cobayes pleines sont inoculées soitë la peau avec des cultures tuberculeuses. Elles donnent (2) simultanément Tune 3, l'autre 2 petits, qui sont immédiatement séparés de leurs mères et allailés dans des cages soigneusement stérilisées par deux femelles saines.
De ces 5 petits, 2 succombent à l'âge de 14 jours, un 3* meurt au 29*, un 4" dans le 4^^ mois, le 5" reste bien portant.
Chez tous les petits qui ont succombé, il existait des lésions tuberculeuses très manifestes de tous les organes abdominaux et thoraciques.
Les deux mères sont mortes tuberculeuses; les deux nourrices sacrifiées ont été trouvées indemnes.
Expériences sur les lapins (1896) (73). — Exp. I. — Une lapine pleine est inoculée dans la veine marginale de l'oreille avec une culture pure de
(1) Les numéros des expériences ne correspondent pas aux numéros du mémoire de AI. AussKT.
(2) Combien de temps après l'inoculation ?
T. humaine. Llle succombe au 7^ jour avec des lésions tuberculeuses généralisées, et un placenta .manifestement malade (dégénérescence épilhéliale, hémorragies capillaires, embolies mulliples).
Chez les quatre fœtus, le foie est criblé de nodules tuberculeux microscopiques, et des bacilles sont rencontrés dans tous les organes.
Exp. II. — Lapine pleine inoculée comme plus haut; meurt le il*' jour. Cinq fœtus, qui tous présentent des lésions nettes, particulièrement dans la raie el le foie : quelques ganglions mésentériques caséeuz.
Exp. m. — Lapine inoculée comme plus haut : meurt le 9« jour. Trois foetus offrent nettement de fa T. hépatique, ganglionnaire (ganglions sushépatiques) et splénique. Rien aux poumons.. Pas de lésions placentaires.
Exp. IV. — Lapine inoculée comme plus haut; succombe au 14* jour. Trois fœtus ont une T. accentuée du foie et des ganglions sus-hépaliques; mais Texamen le plus minutieux par toutes les méthodes ne décèle pas d'altérations ni de bacilles dans les autres organes.
En résumé, quatre lapines pleines, tuées en peu de jours (7 à 14) par une inoculation tuberculeuse in/?»a-»eiweizse ont communiqué la T. à tous leurs fœtus, au nombre de 15; dans chacun des cas, le foie était Torgane le plus malade ; une fois même, il était le seul organe touché. Parallèlement à cette série, une autre série de deux lapins a donné dix résultats négatifs sur dix fœtus ou lapins nouveau-nés.
Des expériences faites en inoculant des cultures tuberculeuses non plus dans les veines, mais sous lapeau^ donnent trois résultats positifs (trois lapines ayant tuberculisé douze fœtus) contre huit négatifs (huit lapines, vingt-sept fœtus).
Exp. V. — Lapine pleine inoculée sous la peau d^une cuisse avec une culture virulente de B. Elle succombe le 21^ jour avec une T. viscérale généralisée. Le 23^ jour elle avait mis bas 5 fœtus, immédiatement sacrifiés et trouvés tuberculeux (caséification des ganglions, petits tub. du foie contenant le B.).
Exp. VI. — Lapine pleine inoculée comme la précédente, succombant le ^0< jour de Tinoculalion avec une T. très avancée de tous les organes. Trois fœtus sont nés la veille de sa mort; ils présentaient des tub. caséeux dans le foie et les ganglions sus-hépatiques, quelques nodules dans les poumons, et de petites granulations grises dans les reins.
Exp. VII. — Lapine inoculée comme ci-dessus, puis mise au mâle pendant 48 heures. Elle est tuée 50 jours après Tinoculation et offre une T. assez discrète dans les ganglions, les poumons et le foie.
Un mois après la fécondation sont nés 4 fœtus. On les sacrifie et Taatopsie dénote de la T. du foie et des ganglions sus-hépatiques. Rien ailleurs.
Expériences sur le chien (1896) (73). — Une chienne est inoculée par la jugulaire externe avec une culture de T. humaine. Elle succombe au 12" jour avec une T. miliaire et de la caséiOcalion des ganglions mésentériques. Trois fœtus. Ils sont porteurs de lésions tuberculeuses peu accusées (petites granulations grises) dans le foie, la rate et les ganglions sus-hépaiiques. Des ensemencements pratiqués avec des petits cubes pris au niveau de ces granulalions permettent d*y déceler le B.
Par contre une deuxième expérience faite dans les mêmes conditions échoue : les deux fœtus sont indemnes de bacillose.
Les expériences de Ausset ne sont pas sans soulever des objections sérieuses ; elles ont abouti à des résultats qui sont en contradiction fiagrante avec ceux de tous les autres expénnientateurs ; de Renzi a eu constamment des résultats négatifs quand Tinoculation avait lieu moins de un mois avant la naissance des fœtus ; Gaertner, comme on le verra plus loin, n'a pas observé une seule fois des lésions congénitales ; quand il obtenait une bacillose héréditaire, celle-ci ne pouvait être mise en évidence que par l'inoculation de la plus grande partie des fœtus à des cobayes qu'on laissait en vie fort longtemps, et jamais toute la portée d'une lapine n'a été trouvée simultanément tuberculeuse : Sanchez Toledo, en employant une méthode moins parfaite que celle de Gaertner, a eu des résultats constamment négatifs; sans doute on pourra observer que Ausset a précisément suivi la technique de Gaertner, plus pénétrante que celle de Sanchez ; aussi ses résultats négatifs ont-ils plus de valeur que ceux de Sanchez, mais ses résultats positifs (et ce sont ceux-ci qui sont en cause en ce moment) n'eussent pu échapper à Sancbez Toledo, puisque dans tous les cas il s'agissait de lésions bien nettes constatables à l'autopsie, que le foie était farci de tub. ; or Sanchez inoculait la presque totalité de cet organe. Il ne serait pas difficile de multiplier ces exemples (voir plus loin, p. 136) : en un mot, Ausset, en se plaçant dans les mêmes conditions que les autres chercheurs, a obtenu des résultats exactement inverses ; pourquoi ces différences?
On ferait volontiers bon marché de cette objection, si les expériences de Ausset se présentaient entourées de garanties sérieuses de rigueur expérimentale, de minutie opératoire et de description consciencieuse ; mais il n'en est rien : elles sont relatées avec une pauvreté de détails qui les rend d'autant plus suspectes que l'évolution des T. observées par lui est bien faite pour nous surpendre ; ainsi dans un cas, en douze jours au maximum, il s'était formé un tub. caséeux gros comme un pois; chez d'autres cobayes il s'était fait en moins de quinze jours des nodules caséeux dans les foies des fœtus ; une lapine, inoculée dans les veines, mit bas au bout de onze jours des petits dont les ganglions mésentériques étaient caséeux. Une chienne inoculée dans la jugulaire et morte au douzième jour, avait déjà de la caséification des ganglions mésentériques I Par conséquent ces expériences ne doivent être acceptées que sous réserve de contrôle et ne peuvent dès maintenant entrer en ligne dans la discussion. Du reste, fussent-elles exactes, elles n'auraient pas de portée au point de vue de la solution du problème de l'hérédo-contagion tuberculeuse chez l'homme.
— iOi —
A loule pressioQ exercée légèremenl sur la masse de la tumeur» on faisait sourdre un pus très dense d'un grand nombre de petits pertuis occupant les interstices de séparation interganglionnaires ; quand on cessait la pression, quelques-uns de ces pertuis restaient béants, d'autres se fermaient; Beiii s^assura qu'il avait affaire là au système de la veine porle ; il put suivre assez bien les trajets des veines, découvrir au milieu de la masse de la tumeur leurs divisions et acquérir la certitude que deux espèces d'altérations anatomiques dominaient : une phlébite suppurative généralisée à tous les rameaux et une périphlébite localisée à certains points.
En sectionnant la veine porte près du hile du foie, et en examinant ses ramifications inlra-hépatiques, Berti trouva le vaisseau dilaté et plein d*uii pus épais.
La portion supérieure de la veine ombilicale était pleine de pus sur une cei'taine longueur.
Le système cave, y compris les veines sus-hépatiques, était rempli de sang noir.>'
Les ganglions médiastinaux présentaient des lésions semblables à celles du médiastin, mais en proportion bien moindre, et il en était de même pour quelques ganglions des aines et du cou.
EUen d'anormal dans les poumons, le cœur, le (hymus, le cerveau.
Infarctus uratiques des pyramides de Malpighi.
L'intestin n'offre pas de signes macroscopiques de T.
Le diagnostic fut T. primitive des ganglions mésentériques et péritonite tuberculeuse consécutive; les lésions étaient si avancées qu'on ne pouvait, étant donné l'âge de l'enfant, les attribuer à autre chose qu'à une T. congénitale.
Toutes les vraisemblances sont au contraire pour une fiftlébiie suppurée de la veine ombilicale suivie de péritonite purulente ; il n'y a aucune espèce de raison d'incriminer la T. pour l'abcès fessier non plus que pour les lésions abdominales.
Cas de Bayersdôrfer (1892) (97). — Chez un veau abattu à U Jours, on trouva dans le foie de nombreux foyers tuberculeux récents, de la grosseur, d'un grain de millet à celle d'un pois. Les ganglions du hile du foie et les ganglions bronchiques étaient hypertrophiés et renfermaient des noyaux purulents gros comme une tête d'épingle. Les ganglions mésentériques étaient notablement augmentés de volume.
Bayersdôrfer admet qu'il s'est trouvé en présence d'une infection intra-utérine, par la raison que les lésions tuberculeuses demandent de quatre à six semaines pour devenir microscopiquement constatables., Mais il n'est pas du tout prouvé que les noyaux hépatiques et ganglionnaires de ce veau nouveau-né fussent vraiment tuberculeux ; il manque la démonstration bactériologique et histologique ; bien plus, comme le fait observer Jodne, l'état purulent des nodules ganglionnaires plaide contre l'hypothèse de T., et permet de penser plutôt à un processus embolique consécutif à une omphalo-phlébite purulente.
. Les vétérinaires insistent tous^ eux aussi^ sur l'extraordinaire rareté de la T. à la naissance \ dès 1872, M. Chauveau à inontré, contrairement à Topinion courante de Tépoque, combien cette rareté est grande, ce qui a été confirmé depuis par tous les inspecteurs d^abattoirs : les statistiques officielles n'indiquent qu'un chiffre insignifiant de veaux de lait tuberculeux, et encore faut-il tenir compte de ce fait (Nocard), que la plupart des veaux abattus ont de 6 semaines à 2 mois, que par suite la possibilité d'une infection extra-utérine ne peut être écartée.
Je ne reproduirai pas ces statistiques ; il suffit d'en retenir Findication générale; quant aux chiffres exacts, ils n'apportent dans la discussion qu'une rigueur apparente et trompeuse, comme d'ailleurs toutes les statistiques en général, qui englobent nécessairement des faits très dissemblables ; beaucoup, la plupart même de ces faits sont observés superficiellement. Quand par exemple on voit Leclerc, de Lyon, ne trouver que 5 veaux tuberculeux sur plus de 400 000 qu'il a vu sacrifier à l'abattoir, il est bien clair que ce chiffre de 5 T. n'est que très approximatif, caf* on n'a pas pu examiner minutieusement les 400 000 veaux abattus; seules les T. étendues ont attiré l'attention. Les recherches personnelles portant sur un nombre relativement minime de cas étudiés à fond, ont à ce point de vue une bien plus grande importance que les chiffres officiels. Il n'est pas inutile de rappeler à ce point de vue le travail de Chauveau et d'en rapprocher celui de Klepp.
« J'ai consacré, dit Chauveau (116), beaucoup de temps et beaucoup de peine à l'examen des viscères de centaines de veaux pris au hasard dans plusieurs abattoirs, et je n'ai réussi, je crois, qu'une seule fois à rencontrer une trace de vraie lésion tuberculeuse. La quasi-unanimité de ces résultats négatifs faisait un contraste frappant avec la fréquence des cas de T. constatée chez les bovidés adultes et plus particulièrement chez les vieilles vaches. Or parmi ces veaux une notable quantité provenaient certainement de vaches ultra-tuberculeuses, étant données les habitudes des maisons où l'abatage avait lieu. »
Klepp (70 et 74), étonné du contraste entre la rareté de la T.
congénitale du veau et la fréquence de la T. utérine de la vache, s'est mis à couper systématiquement les^ganglions porte de tous les veaux nouveau-nés amenés à Kiel, et il a pu se convaincre que la T. y est bien moins exceptionnelle qu'on ne le prétend. D'octobre 1887 à décembre 1895, donc en 8 ans 1/4, on n'avait trouvé à Kiel que 9 veaux nouveau-nés tuberculeux ; or en 5 mois (janvier à mai 96) Klepp en a rassemblé 26 sur un nombre total de 4068 veaux âgés de 1 jour environ, et en octobre 1896 il en a encore rencontré 10 sur 847 : les pourcentages de Klepp sont de 0,64 p. 100 et 1,18 p. 100, alors que la statistique ministérielle établie à la même époque pour les abattoirs prussiens indique une proportion de 0,05 p. 100. N'est-il pas évident que la différence considérable dans les résultats obtenus tient à la manière défectueuse dont sont faites les recherches? On se contente habi* tuellement d'examiner plus ou moins superficiellement le foie et les poumons ; cela ne suffit pas. Néanmoins les constatations de Klepp ne sauraient ébranler la fermeté des conclusions auxquelles sont arrivés tous les autres vétérinaires, attendu, comme on le verra plus loin, que ces conclusions sont confirmées par les études entreprises sur les veaux à Taide de la tuberculine,
II. — La rareté de la T. dans les autopsies de nouveau-nés acquiert une signification plus grande encore quand on s^ adresse uniquement aux enfants de tuberculeux. Or Rayer (1) (1843) a examiné pendant 20 ans les poumons d'un assez grand nombre de fœtus et d'enfants nouveau-nés issus de phtisiques et n'a jamais trouvé de tub. dans ces organes pas plus que dans les poumons de plusieurs fœtus de vaches atteintes de pommelière.
Walther(1889) (19j, malgré de nombreuses autopsies de fœtus et de nouveau-nés de vaches tuberculeuses, n'a jamais rencontré chez eux un seul cas de T. Kocrel et Lungwitz (1894) (131) ont recherché en vain la T. chez plus de 200 fœtus trouvés dans la matrice de vaches atteintes de pommelière ; puis tout à coup ils sont tombés sur une série heureuse et en quelques semaines ont pu découvrir 2 fœtus dûment tuberculisés. Ernst (1896) (118), au
(1) Cité par Straus (15).
cours d expériences sur la T. du lait, a recueilli 19 veaux nés de vaches tuberculeuses; tous abattus à 6 jours ont été reconnus absolument indemnes de T. Koch déclare formellement qu'il n'a jamais vu ses femelles de cobaye tuberculeuses transmettre la maladie à leurs petits. Gaertner n'a pas vu une seule fois une femelle cobaye tuberculeuse donner naissance à des petits ayant de la T. macroscopique. Maffdcci a fait de nombreuses expériences sur les lapins (1), sans obtenir de tub. chez les fœtus ou chez les nouveau-nés. Max Wolff (1886) (108) a tuberculisé des lapines et des cobayes avant et après la fécondation ; des fœtus obtenus, aucun n'était macroscopiquement tuberculeux alors même que les mères présentaient une T. miliaire très étendue. Baumgarten déclare, en 1892 (174), que jusqu'alors il n'a pas réussi à mettre en évidence la T. dans les organes des embryons ou des nouveau-nés fournis par des lapins infectés de T.
Les observations suivantes méritent également d'être rapportées :
Cas de Heller (1883) (104). — Une femme étant morte au terme de sa grossesse avec une T. généralisée superposée à une T. caséeuse de l'uretère gauche et de la muqueuse utérine, avec richesse extraordinaire de tous les organes en B. et B. dans le sang, le fœtus contenu daus Tutérus fut trouvé absolument normal et la recherche des B. fut négative.
Cas de Weichselbaum (i884) (103). — T. miliaire aigué de la mère sans T. macroscopique du fœtus^ sans T. placentaire^ malgré Vexistence d'une phlébite tuberculeuse au niveau de Vinserlion du placenta et d'une T. utànne.
Une iiile de 25 ans entre & Thôpital pour une T. à évolution rapide ; 1 mots après, elle avorte d'un fœtus de 4 mots environ et meurt au bout de 6 jours.
Autopsie de la mère. — T. miliaire aigué, ayant eu pour point de départ une phlébite tuberculeuse (avec nombreux B.) au niveau de Vinsertion du placenta. Cette phlébite résultait d'une T. des deux trompes et de Vutérus; à Tendroil où s'insérait le placenta, Tutérus présentait des foyers caséeux gros comme un pois; ce sont ces foyers utérins qui, en déversant leur contenu bacillaire & Tintérieur des veines utérines, avaient déterminé la phlébite et rinfeclion générale consécutive.
Autopsie du fœtus. — 11 n'y avait de T. miliaire ni dans les cotylédons du placenta, ni dans les membranes de l'œuf, ni dans les organes du fœtus.
Remarque. — Dans 4 préparations faites avec des caillots pris dans le cœur de la mère, Weichselbaum a pu colorer des B.
(1) Voir plus loin, p. 142.
Kuss. B
reusement la plupart des descriptions sont si écourtées qu'elles perdent une grande partie de leur intérêt, et si Ton se borne à étudier celles qui sont complètes, on se trouve en présence d'un trop petit nombre de cas pour tirer dès maintenant des conclusions définitives; seules quelques indications générales peuvent être obtenues actuellement.
I. — Lorsque les B. sont apportés au fœtus par le courant de la veine ombilicale, ils ont d'assez grandes chances d'arriver au foie, puisque le canal d'Aranzi ne dérive vers le cœur qu'une partie de la masse sanguine venant du placenta. S'ils ne traversent pas le parenchyme hépatique dès leur première entrée dans l'organisme fœtal, au moins est-il probable qu'ils le traverseront à l'une quelconque des révolutions cardiaques ultérieures, les expériences de Gaertner et de Nocard ayant démontré que les B. du sang, avant de se fixer, parcourent un assez grand nombre de fois le cercle circulatoire et par suite sont ramenés très souvent dans la veine ombilicale.
Le tissu hépatique étant, comme on sait, un terrain particulièrement favorable au développement des tub., les B. qui sont forcés de traverser toute l'épaisseur du viscère vont très probablement y coloniser, de sorte qu'à l'autopsie de fœtus tuberculeux, on doit trouver fréquemment dans le foie des localisations tuberculeuses anciennes. Cette hypothèse est si naturelle et si vraisemblable qu'elle a été émise par la plupart des auteurs modernes qui ont écrit sur la question ; reste à savoir si elle est confirmée par les faits.
On doit à ce point de vue ne pas séparer la T. des ganglions du hile du foie de la T. du parenchyme hépatique, l'une est fonction de l'autre, et comme il arrive souvent dans le jeune âge, où les réactions ganglionnaires sont si intenses, l'adénopathie peut être prédominante en étendue et en volume, alors que la lésion viscérale de même date est restée de dimensions minimes. Une intéressante observation de Schmoul et Kockel, qui sera détaillée plus loin, permet de saisir sur le fait l'étiologie de la T. des ganglions du foie; Tautopsie d'un fœtus né d'une femme atteinte de granulie avait donné un résultat négatif au point de
vue de rexistence Je lésions tuberculeuses: mais comme le placenta était nettement tuberculeux, Tétude approfondie des organes fœtaux fut faite au microscope et permit de trouver des B. dans le foie et dans un ganglion du pédicule hépatique, tous les autres viscères en paraissant dépourvus; dans le foie, la plupart des B. étaient situés dans des capillaires goi^és de sang; quelques-uns cependant étaient extra>vasculaires et se trouvaient dans les fentes intermédiaires entre les parois des vaisseaux et les cellules hépatiques ; il n'est pas douteux que rinfection ganglionnaire n'ait été la conséquence de Tinfection hépatique; aucun autre mécanisme ne saurait être invoqué; tout se bornait à Texistence des B. dans le foie et dans le ganglion, ces oi^anes n'ayant pas encore eu le temps de réagir : si le fœtus avait vécu plus longtemps, il se serait constitué d*une part une adénoputhie tuberculeuse facile à voir, puisque même à ce stade initial Texistence du ganglion sur le ligament hépato-duodénal avait appelé l'attention, d'autre part un ou plusieurs tub. hépatiques, que seule peut-être une étude histologique du foie eût permis de trouver (l'expérience de tous les jours nous apprend combien facilement on passe à côté d'une T. hépatique quand on néglige l'emploi du microscope).
Cette remarque préliminaire n'était pas superflue, Bauugarten, dans une note de son Jahresbericht de 1894, ayant prétendu que l'existence d'une T. fœtale des ganglions du bile du foie ne veut pas dire le moins du monde que l'infection ait eu lieu par la voie ombilicale, les B. amenés par cette voie pouvant s'arrêter dans le foie qui est sur leur passage, mais non dans les ganglions du foie : si donc on constate une T. localisée au pédicule hépatique on peut fort bien, selon Baumgarten, admettre une T. conceptionnelle: tout démontre, au contraire, que dans ce cas la contagion intra-utérine est la seule hypothèse plausible.
Si maintenant on totalise les cas où la T. hépatique parencbymateuse ou ganglionnaire a été rencontrée chez le fœtus à titre de localisation unique ou de localisation manifestement plus ancienne, on s'aperçoit que le nombre absolu, dans l'espèce humaine en est peu considérable ; cette localisation existait dans
rassemblé en peu de mois 36 T. fœtales ; la T. siégeait à peu près constamment dans les ganglions du pédicule hépatique, le foie étant ou non concurremment malade; dans un certain nombre de cas, on trouvait, en plus, de la T. des ganglions bronchiques ou interbronchiques ou de la T. d'autres organes ou ganglions. Dans les 20 observations des autres vétérinaires utilisables pour Tétude des formes de la maladie, la T. prédominait au niveau du foie ou des ganglions dans la moitié des cas. Ghauveau (cas n*^ 2), Nocard, Bûcher ont trouvé des lésions tuberculeuses localisées au foie et aux ganglions correspondants, Csoror des lésions limitées aux seuls ganglions du pédicule hépatique. Dans les obs. de Malvoz et Brouvier (n** 1 et 2), de Bang (n*" 7, 8, 9), deKocKELCtLoNGwiTz (n"l), la localisation hépato-ganglionnairc était accompagnée de lésions tuberculeuses de même date ou de date plus récente dans les ganglions médiastinaux, et de plus (cas n"" 8 de Bang) dans la rate ou (cas n"". 1 de Kockel et Lungwitz) dans les ganglions mésentériques et lombaires. Dans le cas n^ i de Bang, le foie paraissait normal et les ganglions du hile renfermaient des foyers caséo-crétacés, maislesautres organes n'ont pas été examinés. Dans le cas de JohneIc foie et le poumon étaient tuberculisés ainsi que leurs ganglions, mais les lésions étaient plus marquées dans Tabdomen que dans le thorax.
II. — Une série d'autres faits démontre que l'organisme fœtal peut être infecté par les B. sans que le foie soit malade à l'origine, ce qui se comprend aisément, les germes pathogènes ayant suivi dans ces cas la voie du canal veineux d'Âranzi pour être lancés ensuite par la contraction cardiaque dans la grande circulation. Si les B. sont nombreux, ils créent alors des tub. dans la majorité des organes; s'ils sont peu abondants, ils se localisent dans les tissus qui, pour une cause ou pour une autre, généralement impossible à définir, sont plus aptes à leur développement.
Dans la première hypothèse, on est en présence à l'autopsie d une granulie généralisée ou discrète, cas de Jacobj, Lehmann, YvAN HoNL, chez l'homme, Bang (n° 3), Falk, Ruser, Kockel et Lungwitz (n* 2), chez le veau. 11 faut y joindre probablement les cas incomplets de Sabouraud (le foie et la rate seuls examinés
3^ Granulies discrètes atteignant le foie, la rate et le poumon, ce dernier d'une manière insignifiante. Cas de Jacobi, Honl, Ausset (cas n* 1).
4" 7*. très marquée du foie et des ganglions hépatiques médiastinaux et bronchiques : quelques tub. disséminés dans les poumons. Cas de Johne, de Bang (cas n** 2), de Ouslinoff.
Dans tous ces cas les lésions pulmonaires sont manifestement dMmportance moindre que celles des autres organes et ne les ont certainement pas précédées.
Restent quelques observations dont Texamen superficiel pourrait faire croire à une T. fœtale primitivement pulmonaire : Obs. de Bertit Il existait des cavernules à la base droite, sans adénopathie bien considérable; mais Tautopsie est extrêmement incomplète, les poumons seuls semblent avoir été examinés; il est donc probable que les viscères abdominaux étaient eux aussi atteints de T. caséeuse : d'ailleurs Tétat avancé des lésions pulmonaires doit surprendre d'autant moins que Tenfant avait vécu pendant 9 jours.
Obs. de fiindfleischl Chez un enfant de 8 jours l'auteur a noté une pneumonie caséeuse, mais en même temps il a rencontré un gros noyau caséeux hépatique ; l'état des ganglions n'est pas noté; donc ici la T. du foie était au moins aussi avancée que la T. pulmonaire : comme dans l'obs. de Berti, l'enfant avait respiré quelque temps, ce qui a dû être une cause d'aggravation et d'extension des lésions pulmonaires fœtales.
Obs. de Chauveau7 La petite lésion pulmonaire, qui du reste ne relevait pas certainement de la T., était très peu avancée en évolution, peut-être postérieure en date à celle du ganglion bronchique voisin, et en tous cas, même en admettant que l'examen des viscères abdominaux ait été fait, ce qui n'est pas sûr, des tub. spléniques, rénaux, hépatiques aussi jeunes auraient très probablement passé inaperçus.
Obs. de Bang (cas n** 5) ? Dans un morceau du poumon se trouvaient quelques noyaux caséeux à B. Or les autres organes n'ont pas été examinés et le veau avait déjà de 2 à 3 semaines I
Ohs. de Demne (cas douteux n* 2)? La phtisie pulmonaire mortelle observée par Demne en 1883 chez un enfant de un mois n'est pas sûrement d'origine congénitale, et le cas est trop incomplet pour autoriser la moindre conclusion.
Cas de Bàrlundt La T. pulmonaire semble bien avoir existé chez deux veaux nouveau-nés, mais comme l'état des organes thoraciques
Ces deux séries d'expériences ont été considérées par la plupart des auteurs comme peu démonstratives; Firket, Straus, BAUMGÂRTbiN lui-mème d'ordinaire si peu sévère pour les obs. en faveur de TH. P. de la T., élevèrent des réserves sur la validité des résultats positifs obtenus ; il sembla tout à fait surprenant que Landouzy et Martin eussent réussi d'emblée des expériences qui échouèrent entre les mains de presque tous ceux qui cherchèrent à les contrôler depuis, en opérant sur une échelle beaucoup plus vaste (1) ; Straus (15, p. 545) a fait observer de plus que « ces recherches remontent à une époque où Hip. Martin obtenait aussi des résultats positifs dans la moitié des cas, en inoculant dans le péritoine des cobayes 1 ce. de lait acheté au hasard chez les marchands de Paris ; des réussites si constantes et si terrifiantes devaient bien faire soupçonner quelque infection accidentelle méconnue des animaux en expérience ou quelque autre cause d'erreur ».
11 est incontestable que les expériences de Landouzy et Martin, poursuivies h une époque où les inoculations de T. n'étaient pas encore entrées dans la pratique, ne sauraient être tenues comme irréprochables ; en particulier la coloration des bacilles n ayant pas eu lieu (le B. venait à peine d'être découvert), il est possible qu'on ait eu affaire à une pseudo-T. Mais il n'en reste pas moins vrai que Landouzy et Martin ont eu l'honneur de faire entrer la question de l'hérédité tuberculeuse dans une phase nouvelle, en attirant l'attention sur une forme de T. congénitale particulièrement intéressante, jusqu'alors méconnue ; leur travail a provoqué l'éclosion d'une série de recherches de contrôle, qui, tout en montrant la rareté de l'infection bacillaire du nouveau-né, ont néanmoins établi sans conteste la possibilité et la réalité de la bacillose sans lésions des enfants de phtisiques; les expériences de Landouzy et Martin ont donc marqué une date mémorable dans l'histoire de la T. congénitale ; elles ont apporté dans la discussion une notion nouvelle, extraordinaire et subversive à cette époque, acceptée aujourd'hui et dont l'importance n'a pas besoin d'être signalée.
(1) Voir plus loin, Cas négatifs (page 144).
Plusieurs méthodes ont été suivies dans la recherche de cette forme spéciale de bacillose héréditaire : Vinoculation de fragments fT organes aux animaux^ la coloration du B. sur les coupes, la tuberculinisation^ Yautopsie après un temps prolongé de vie extra-utérine à Cabri de toute infection: sans aucun doute, c'est ce dernier procédé qui donne le maximum de garanties, mais pratiquement il n'est guère utilisable, car il est limité à Tétude de la T. expérimentale, et même dans ce domaine restreint il rencontre d'ordinaire des difficultés d'application insurmontables (mort précoce des jeunes animaux, impossibilité de supprimer dès la naissance toute cause de contagion tuberculeuse). La tuberculinisation est une excellente méthode qui a singulièrement éclairé la question en ce qui concerne la T. des jeunes bovidés, mais elle ne peut pas s'appliquer à Thomme en dehors de quelques cas spéciaux.
La coloration des B., si elle est faite correctement, donne des résultats positifs à peu près inattaquables, tandis que les résultats négatifs ainsi obtenus n'ont qu'une valeur médiocre : tout le monde sait qu'on rencontre assez souvent des lésions tu • berculeuses certaines, et même desgranulies expérimentales ou cliniques, dont la nature bacillaire est démontrée par les inoculations, mais où la coloration des B. échoue constamment. A plus forte raison cette méthode est-elle défectueuse quand il s'agit de trouver dans un organisme fœtal un petit nombre de germes déposés dans des tissus en apparence sains.
L'inoculation expérimentale enfin, bien plus pénétrante que les procédés bactérioscopiques, serait la méthode de choix, s'il était possible d'injecter aux cobayes la totalité d'un fœtus ; mais cela ne peut être réalisé que pour les animaux de laboratoire ; pour les fœtus humains il n'est guère possible d'y songer, aussi une grande partie de Tembryon étudié reste inexplorée, ce qui nous explique pourquoi la coloration des bacilles peut donner dans ces cas des résultats plus décisifs.
Quand la bacillose est découverte dans le corps d'un embryon, peu importe le procédé ; si les causes d'erreurs ont été éliminées, le résultat est bon; pour les cas négatifs, au contraire,
succombé à la T. ; sur les 3 qui lui restent, 2 sont en bonne santé ; le 3* est tuberculeux.
Cette femme est restée bien portante jusqu'en automne 1892; k cette époque elle commença à tousser et accoucha bientôt oprës d'un enfant chétif qui mourut à 4 mois.
En avril 1894, elle mit au monde une fillette très faible et elle mourut 4 jours plus tard.
A Tati^opste, cavernes des deux sommets pulmonaires; le reste des poumons est rempli de tub. caséeux et de granulations grises. Les ganglions bronchiques sont caséeux.
Le foie est parsemé de petits tub. microscopiques. Les reins contiennent des tub. caséeux avec B. Le gros intestin et l'iléon sont parsemés do nombreuses ulcérations tuberculeuses.
De plus une infection à staphylocoques est superposée à cette T. déjà si grave par elle-même (abcès à staphylocoques dans le myocarde, les reins^ la rate, végétation d'une sigmoide aortique).
Utérus, — Pas d'altérations tuberculeuses.
Placenta. — Non examiné.
Enfant. — L'enfant succombe au bout de 30 heures. Il mesure 42 cm. et pèse 1820 gr. ; il est né avant terme (2<' moitié du 8* mois).
Pas de T. macroscopiquement appréciable.
Dans toutes les préparations sur lames du sang de la veine ombilicale on trouve quelques B. tuberculeux par la coloration de Ziehl.
Les recherches histologiques portant sur les divers organes restèrent négatives au point de vue de la T.
La coloration des B. échoua pour les coupes des poumons, de la rate et des reins : par contre, dans une coupe du foie 4 B. furent rencontrés côte à côte occupant la lumière d'un petit vaisseau, entre les globules sanguins.
Du sang de la veine ombilicale recueilli entre l'ombilic et le foie, un morceau du foie et un morceau du poumon pris chacun dans la profondeur de l'organe avec de minutieuses précautions, furent inoculés sous la peau de
3 cobayes, qui tous moururent de T. au bout de 2 mois i/2 (sang ombilical)^
4 mois 1/2 (foie) et 5 mois 1/2 (poumon). Dans les 3 cas, il s'était fait un ulcère au point de l'inoculation, avec caséification des ganglions inguinaux et T. splénique, hépatique, pulmonaire (celle-ci très discrète) : des bacilles furent trouvés dans chaque cas.
En résumé, une phtisique avancée avec dissémination bacillaire prouvée par l'existence des tub. hépatiques et rénaux, met au monde un enfant de 8 mois. Elle meurt d'infection puerpérale presque aussitôt ; mais sa T. était si grave que de ce chef elle eût certainement succombé au bout de très peu de temps.
L'enfant n'avait pas de localisation tuberculeuse constituée, ni macroscopique, ni microscopique ; mais elle était en puissance d'infection bacillaire, surtout manifeste dans la veine ombilicale, moins intense dans le foie, moins intense encore dans les poumons. 11 est donc très probable que la transmission intra-utérine de la bacillose n'a eu lieu que dans les derniers moments de la grossesse, peut-être même lors de l'accouchement.
Cas de Henke (i896) (69). — Le 11 février 1896 arrive à rinstitut pathologique de Tubinge le cadavre de Tenfant d'une femme de 32 ans, lequel étai( mort 4 jours après raccouchement.
Cette femmCf en mauvais état de nutrition générale, porto au cou des cicatrices d'écrooelles ; au sommet gauche on entend nettement des râles à bulles moyennes; les creux claviculaires sont affaissés ; elle ne crache pas. Il n'y a pas de T. génitale.
Aucun renseignement sur le père de Tenfant.
Le placenta n*a pas été conservé.
Venfant pesait 2770 gr. ; ictère des nouveau-nés : double pneumonie des bases avec pleurésie fibrineuse à pneumocoques. Nulle part de noyaux tuberculeux macroscopiquement appréciables.
Inoculation à un cobaye sous la peau du ventre, d'un morceau gros comme un pois d'un ganglion du hile pulmonaire.
Au bout de 37 jours, l'animal est tué au chloroforme : il portait au point inoculé un petit ulcère à bords durs et à fond caséeux ; les ganglions inguinaux étaient augmentés de volume. A l'autopsie on trouve au voisinage immédiat de l'ulcère trois petits foyers caséeux de la paroi abdominale, avec nombreux B. Les ganglions inguinaux étaient caséeux au centre. T. miliaire du péritoine, de la rate (histologiquement et bactériologiquement démontrée), du foie (douteuse, amas leucocytaires sans B.). Poumons et reins non tuberculeux. T. commençante des ganglions périportaux et sternaux (pas de noyaux caséeux, mais hypertrophie, aspect jaunâtre, et tub. microscopiques avec B. Intestin sain.
Il s'agit donc d'une T. d'inoculation certaine ; les précautions les plus minutieuses ont été prises pour éviter l'infection exogène de la plaie faite au cobave.
Le ganglion inoculé était trop petit pour qu'on ait pu en conserver pour l'examen histologique ; mais un ganglion bronchique voisin de celui-ci a- été coupé en série sans qu'il fût possible d'y déceler de T. ou de B. Dans le poumon^ il n'y avait au microscope que de la pneumonie sans tub. ni B.
En résumé, il y avait des B. tub. vivants et virulents dans les ganglions bronchiques d'un enfant âgé de 4 jours, né d'une mère tuberculeuse : on doit rejeter complètement l'hypothèse d'une inhalation de B. pendant les quatre jours que l'enfant a vécu ; il était en effet, non dans une demeure de phtisique, mais dans les bonnes conditions hygiéniques d'une clinique gynécologique bien tenue et récemment construite. // s'agit donc du passage des B, au fœtus dans un cas de T. chronique peu avancée de la mèrcy sans lésion utérine tuberculeuse^ et de la localisation de ces B. dans les ganglions bronchiques du fœtus.
Réflexions. — Les conclusions de Tauteur nous semblent dépasser singulièrement la portée de rexpérience ; sans doute il faut admettre comme démontrée avec certitude la présence des B. tuberculeux dans le ganglion bronchique inoculé, et comme infiniment probable l'origine maternelle de ces B. ; mais ce fait n*implique nullement la « localisation » des B. dans le médiastin ; Un a pas été fait d'inoculation du sang^ ni des autres organes de Fenfant ; il est donc permis de supposer, et nous ajouterons, très vraisemblable, que l'enfant, au moment de la naissance, se trouvait infecté de T. par des B, circulant dans toute son
que la dose de culture injectée fût petite ou qu'elle fût considérable: dans un cas, en effet, une lapine qui avait fourni un fœtus tuberculeux resta en vie pendant 15 mois, ce qui montre que ^inoculation intra-veineuse n'avait pas été bien sévère.
Souris blanches. Première série : souris mâles et femelles inoculées dans le péritoine avant la fécondation. — Les souris blanches prennent facilement la T., mais la maladie évolue chez elles moins vite que chez les cobayes: pendant 2 ou 3 mois, la santé parait conservée, puis les animaux se cachectisent et succombent à une T. généralisée développée surtout dans les poumons. — Sur toutes les souris inoculées, deux seulement ne devinrent pas tuberculeuses.
Les souris furent inoculées dans le péritoine avec des cultures pures de T., et mises alors dans des cages métalliques par groupes de ii (4 femelles et 1 mâle). Une partie des femelles donnèrent au cours de leur T. deux portées successives, la durée de la gestation n'étant en moyenne que de 3 semaines; donc un certain nombre de petits furent conçus par des père et mère atteints d'une T. fort avancée.
Les cages étaient inspectées quotidiennement plusieurs fois, de manière à séparer les petits aussitôt que possible après leur naissance, ce qui était indispensable pour empêcher les fœtus d'être dévorés par les souris aàultc<:, et aussi pour réduire au minimum les chances d'infection extra-utérine des jeunes.
De minutieuses précautions ont présidé à la préparation des petits pour l'inoculation au cobaye; les fœtus étaient d'abord plongés dans l'eau bouillante ; on enlevait ensuite la peau, les pattes, le museau, la trachée et l'œsophage, le tube gastro-intestinal et la langue; la bouche et le pharynx étaient cautérisés au fer chaud. De la sorte, si quelques B. venus des cages avaient pénétré dans les fœtus pendant le court espace de temps où ceux-ci y avaient séjourné, ils se trouvaient à coup sûr éloignés ou détruits.
Les petites souris ainsi préparées étaient broyées en totalité dans un mortier métallique stérilisé, avec adjonction de quelques gouttes à peine d'eau bouillie, et le tout était immédiatement injecté dans le péritoine de cobayes : on broyait ensemble les petits de chaque portée, et on inoculait à un cobaye le produit de broiement de 3 souris. — Les cobayes furent conservés fort longtemps (plus d'un an), l'expérience ayant démontré que l'inoculation de très petites quantités de B. peut amener des réactions notablement retardées.
30 femelles et 41 mâles ont servi à ces expériences ; 19 femelles seulement mirent bas, et parmi elles, 5 mirent bas deux fois; si on fait abstraction des expériences manquées par la mort prématurée des cobayes, il reste 85 petits, fournis par 18 ou 19 portées et inoculés t 27 cobayes. — Un cobaye mourut au bout de 3 semaines sans présenter de T., 3 cobayes moururent au bout de 3 mois sans T., 20 cobayes furent trouvés indemnes do T. après avoir été laissés en vie de longs mois; 3 devinrent tuberculeux. Deux d'entre eux avaient été inoculés avec la première portée d'une souris qui fournil ensuite une autre portée non tuberculeuse et mourut de T. généralisée peu considérable paraissant entrer en régression; ces deux cobayes furent trouvés tuberculeux 40 et 50 jours après l'inoculation. — Le troisième, mort 4 mois après l'injection, avait reçu le 1/5 delà deuxième portée d'une souris^ dont la première portée n'avait pas infecté le cobaye.
Le pourcentage des résultats positifs est donc de 41 p. 400 pour les portées renfermant 4 ou plusieurs fœtus infectés congénitalcmcnt.
Deuxième série. Femelles inoculées dans les poumons par la voie trachéale avant la fécondation. — Dans ces expériences, Gaertner pensait se rapprocher des conditions de la phtisie pulmonaire de Thomme : mais en fait les animaux moururent de T. généralisée (i), de sorte que la contagion placenlaire avait tout autant de chances de se produire que dans les expériences de la première série.
56 femelles reçurent dans la trachée préalablement mise à nu une goutte d'une dilution de culture tuberculeuse ; puis elles furent mises dans des cages avec des mâles, comme dans les expériences de la série 1 : 9 d'entre elles eurent des petits, la plupart 2, 3 et même 4 fois de suite, ce qui donna 18 portées et 74 petits, inoculés à 39 cobayes.
Sur ces 9 souris, 7 eurent des petits tuberculisés à la naissance, ceux-ci étant venus au monde de 56 à 250 jours avant la mort de la mère. Dans 9 portées, un ou plusieurs petits furent trouvés tuberculeux, ce qui donne un pourcentage de 50 p. 100.
L'infection bacillaire a été plusieurs fois très discrète, cardans deux cas, un cobaye resta indemne alors qu'un deuxième cobaye inoculé en mémo, temps ne réagissait pas.
Une fois, une souris mort-née fut trouvée bacillisée, alors que deux petits vivants de la môme portée étaient dépourvus de T. ; une autre fois un petit vivant donna un résultat positif, tandis que 4 petits nés de la même mère un peu plus tard se montrèrent indemnes. Les cas particuliers ont été trop dissemblables pour qu'il fût possible de formuler de règle générale à ce sujet.
Canaris. — Ces oiseaux sont faciles à infecter par le B. humain, mais ils résistent plusieurs mois avant de succomber, alors même qu'on leur a injecté dans le péritoine une dose abondante de culture : dans les deux séries d'expériences, tous les canaris inoculés moururent de T. pulmonaire, hépatique et splénique.
1'" série. Femelles inoculées dans le péritoine. — 42 femelles inoculées furent réparties en deux lots; les unes furent mises dans une cage avec un mâle inoculé comme elles : les autres furent réunies £l un mâle sain.
De i à 3 mois après l'inoculation on obtint 9 œufs, dont chacun fut inoculé à un cobaye (après lavage au sublimé et ouverture aseptique). Deux cobayes devinrent tuberculeux en peu de temps; l'un avait reçu un œuf de la première cage pondu 1 mois 1/2 après l'inoculation, l'autre un œuf de la seconde cage pondu 2 mois 1/2 après l'inoculation. Les autres cobayes, conservés deux ans, ne devinrent pas tuberculeux.
Slraus a fait observer que ces expériences sont peu démonstratives. Tin fection de l'œuf se comprenant facilement par la communication large de l'oviducte des oiseaux avec la cavité péritonéale ; l'œuf pendant son passage dans ce conduit a des chances assez nombreuses d'entraîner avec lui quelques B. venus du péritoine.
On pourrait ajouter que les expériences de Gaertner n'établissent pas que dans les deux cas positifs l'embryon ait été infecté : tout se bornait peutêtre à un dép6t de bacilles dans le blanc de l'œuf.
2« série. Femelles inoculées dans la trachée. — La deuxième série donna des résultats moins favorables, mais Gaertner fait remarquer que l'expérience
(1) Straas et Gamaleïa ont montré que des cobayes et des lapins inoculés dans ces eondilioDs succombent aussi vite et de la même manière qu'après l'inoculation intra-veineuse d'une dose égale de culture.
rhérédité tuberculeuse ne s'appliquerait qu'à des T. maternelles suraiguës provoquées par Tinoculation intra-veineuse de fortes doses de cultures. L'auteur a pris soin de spécifier qu'il n'a pas eu en vue le moins du monde la T. chronique habituelle du lapin ; au cours de celle-ci il n'a jamais rencontré de fœtus certainement tuberculeux, exception faite pour un cas oCi il a trouvé un tubercule fœtal sans B.
Cas de Doléris et Bourges (i896) (lOi). — Une jeune femme est prise de malaise, de fièvre, et accouche prématurément au bout de 3 jours : puis son état infectieux s'aggrave et elle meurt 3 semaines après raccouchement : à l'autopsie, T. miliaire généralisée.
L'enfant, né à 7 mois, malingre et chétif, se nourrit mal et maigrit de plus en plus; 15 jours après la mort de sa mère, il succombe sans présenter d'autre symptôme bien marqué qu'un amaigrissement extrême.
Pas de T. maci'oscopique.
L'examen histologique des organes du fœtus n*a pu être fait (1), mais on y a cherché des B., sans en trouver, du reste.
Deux ce. du sang du cœur ont été inoculés dans le péritoine d'un cobaye qui a présenté au bout de i mois 1/2 une T. d'inoculation certaine à B. (les détails de l'observation ne laissent aucun doute sur ce point).
Il semblerait à première vue que l'observation de MM. Doléris et Bourges soit un exemple de T. héréditaire occulte du premier âge, puisque cinq semaines après la naissance, l'inoculation a révélé des B. dans le sang, alors que l'autopsie était restée négative en tant que lésions tuberculeuses. Mais ce n'est là qu'une apparence ; l'examen histologique des viscères n'ayant pas été fait, rien ne permet d'affirmer que nulle part il n'existait de lésions tuberculeuses constituées ; on sait combien facilement celles-ci passent inaperçues dans le foie, dans les ganglions, etc. Du reste, est-il bien certain que tous les viscères aient été minutieusement examinés? Dans l'état actuel de nos connaissances sur la T. infantile, il me parait impossible d'admettre une infection sanguine durant depuis au moins cinq semaines sans détermination viscérale. D'autre part, l'origine intra-utérine de cette bacillose ne peut être considérée comme certaine ; l'enfant ayant vécu cinq semaines, on admettra bien la possibilité d'une contagion post-partum.
Cas négatifs (inoculation des organes fœtaux
Cas rapporté par Verchère (1884) (5). — Une femme meurt enceinte avec des lésions cavitaires considérables ayant détruit en
(1) Je tiens ce reoseignement iinportaot de M. Bourges lui-m'^mc.
L'animal sacrifié aa bout de quelques semaines est reconnu indemne de T.
Expériences de Sanchez Toledo (1889) (111). — Les recherches de Sa.ncuezToledo, faites dans le laboratoire du regretté Straus, présentent une importance considérable en raison du très grand nombre d'animaux mis en expérience, et des précautions minutieuses qui ont été prises pour écarter toute chance d'erreur ; ce qui montre bien que Sanchez ToLEDO a opéré de manière à éviter les contaminations accidentelles, c'est que tous ses résultats ont été négatifs.
Comme animal d'expérience, il a choisi des cobayes femelles pleines:
l'* série. — Les cobayes étaient inoculées dans la jugulaire avec 1 ce. de culture virulente de T. humaine dans du bouillon glycérine, dose considérable qui amenait la mort régulièrement au bout de 12 à 20 jours (les organes étaient farcis de B., comme Sanchez Toledo s'en est assuré par la coloration et la culture} .
Tantôt les femelles mettaient bas avant terme des fœtus morts, ou à terme des petits vivants qui étaient immédiatement mis à mort : tantôt, elles mouraient avant d'avoir mis bas, les fœtus étaient alors extraits des cornes utérines avec toutes les précautions requises.
Tous les petits ainsi recueillis étaient ouverts avec les mômes précautions pour éviter toute contamination possible par le sang ou les liquides maternels, puis on faisait avec le foie et la rate des frottis sur lames et des coupes microscopiques, sans qu'il ait jamais été possible d'y colorer des B. Les cultures du sang du cœur, du suc hépatique et splénique, de parcelles de foie et de rate donnèrent également d'une manière constante des résultats négatifs.
Enfin la presque totalité du foie et de la rate additionnée du sang du cœur du fœtus fut broyée dans un mortier avec un peu de bouillon, et le liquide ainsi obtenu injecté dans le péritoine de cobayes ; ces cobayes conservés pendant plus de six mois dans des cages & part, demeurèrent tous bien portants ; sacrifiés au bout de ce temps, aucun d'eux ne présenta de trace de lésions tuberculeuses.
Ces expériences ont porté sur 15 femelles pleines qui donnèrent 35 fœtus avec les organes desquels ont été inoculés 35 cobayes.
2" série. — Inoculation intra-pleurale de 1/4 de ce. de culture tuberculeuse. Les animaux mouraient dans un laps de temps sensiblement le môme que ceux qui avaient été inoculés dans la jugulaire (12 à 25 jours) ei présentaient les mômes lésions tuberculeuses généralisées des viscères.
il femelles fournirent 17 fœtus. Mômes recherches que pour ceux de la série 1 . Mêmes résultats constamment négatifs.
3* série. — Inoculation sous-cutanée de cultures tuberculeuses ou de crachats de phtisiques riches en bacilles : toutes les femelles inoculées contractèrent la T. type telle qu'on la connaît depuis les expériences de Villemin.
1 3 fœtus provenant de 9 femelles servirent encore aux mômes expériences que celles qui viennent d'ôtre relatées : toutes également aboutirent à des ré" stUtats négatifs.
Eq résumé, 35 cobayes pleines tuberculisées donnèrent 65 fœtus, dont aucun ne présentait de lésions tuberculeuses à la naissance, dont aucun non plus ne renfermait de bacilles dans le foie ni dans la rate ; la plupart de ces femelles étaient aux prises avec une T. expérimentale grave, amenant la mort avec des lésions généralisées en une quinzaine de jours.
Les remarquables expériences de Sancuez Tolbdo n'ont pas été sans gêner singulièrement les partisans de TH. P. de la T. Si dans des conditions expérimentales aussi favorables que celles où s'est placé Sanchez la transmission placentaire du germe n'a pas eu lieu, comment la comprendre dans les conditions habituelles de la phtisie humaine, où le sang ne renferme que des quantités infimes de bacilles (quand il en renferme)? Aussi les objections n'ont pas été épargnées; Baum- GARTEN (174) en invoque surtout deux.
Premièt^e objection, — Les expériences de de Renzi ont constamment échoué quand l'inoculation de la mère avait eu lieu trop tard après la fécondation ; or Sanchez a inoculé des femelles pleines ; il est donc probable que dans une partie des cas, il ne s'est pas écoulé assez de temps entre l'inoculation et la mise bas pour que la transmission placentaire ait pu se faire (la T. congénitale n'a été obtenue par de Rënzi que dans les cas où il s'était écoulé plus de 34 jours entre l'inoculation et la naissance des petits).
A cela ou peut répondre que les expériences de de Renzi n'inspirent pas une confiance suffisante pour qu'on puisse en tirer des conclusions générales, que du reste l'époque d'apparition de la T. congénitale doit sans doute dépendre surtout du mode d'inoculation, enfin que les notions positives résultant des recherches de M. Matuias Duval ont démontré que la facilité du passage des germes au travers du placenta du cobaye est surtout grande dans la seconde moitié de la gestation : si des cobayes inoculées tout au début de la gestation ou avant la fécondation ne transmettent les B. au fœtus que tardivement (ce qui du reste n'est pas prouvé), cela peut tenir à ce que dans les premiers temps le placenta envoie de formation oppose aux germes une barrière difficile à franchir: mais une fois que cette barrière a sa constitution définitive^ il n'en est plus ainsi, et le passage au fœtus, dans les cas où il a lieu, doit demander fort peu de temps; cela résulte d'ailleurs directement des expériences de Gaertner, qui a obtenu une fois l'infection transplacentaire en moins de quatre jours (lapins), et de celles de Mapfucci qui prétend que les fœtus de lapines tuberculisées par inoculation intra-veineuse peuvent être infectés par le bacille 3 ou 4 heures déjà après l'inoculation maternelle.
La deuxième objection est plus difficile à réfuter : on sait, dit Baum-
6ARTEN, que la T. congénitale n'est que rarement développée à la naissance en lésions macroscopiques ou même microscopiques, que dans la majorité des cas elle ne revêt cet aspect que quelque temps après Taccouchement. Or Sanchez a tué tous les petits immédiatement dès leur naissance ; sans doute il a recherché les B. et a fait des inoculations, mais il ne les a pas recherchés, précisément dans les organes (ganglions lymphatiques du fœtus) où la T. congénitale se localise le plus souvent. Cette affirmation de Baumgarten est loin d'être l'expression complète de la vérité; que la T. héréditaire puisse être localisée aux ganglions, on ne peut le nier; mais que ce soit son siège de prédilection, c'est une autre affaire, et on a vu que les faits connus de T. fœtale ne sont guère favorables à cette manière de voir ; il semble au contraire que le foie est un des organes le plus souvent touchés. Quoi qu'il en soit, les expériences de Sancuez Toledo auraient une portée plus grande si dans chaque cas la totalité du fœtus avait été inoculée à des cobayes; si en effet les résultats négatifs de Sanchez éliminent complètement l'idée d'une bacillose étendue des fœtus qu'il a recueillis, ils laissent persister la possibilité d'une infection tuberculeuse localisée dans ces fœtus en dehors du foie et de la rate.
On a cherché à expliquer les résultats de Sanchez par ce fait que, les femelles ayant été inoculées après la conception^ le germe avait reçu en quelque sorte l'impression de l'hérédité, de sorte que les fœtus avaient été formés à l'origine de cellules normales offrant toutes conditions de résistance désirable contre l'infection. Cet argument n'a qu'une valeur infîme : autant il serait de mise appliqué à l'espèce humaine chez qui la réaction de l'organisme aune tendance marquée à entraver le développement des B., autant il est déplacé quand on a affaire à des cobayes, dont le pouvoir de résistance contre la tuberculisation est presque nul. D'ailleurs, en fait, Gaertner a obtenu des résultats positifs en inoculant lui aussi des femelles pleines.
Une dernière objection peut être faite à Sanchez Toledo : c'est qu'il a opéré, dans la plupart de ses expériences, avec de la T, aviaire{i); or l'évolution de la T. n'étant pas absolument la même chez le cobaye suivant qu'on se sert de la T. des mammifères ou de la T. aviaire, les résultats obtenus avec un des B. ne sont peut-être pas tout à fait applicables à l'autre.
Cas de Vignal ^1891] (113). — Vignal a inoculé à des cobayes des fragments d'organes de 11 enfants mort-nés ou n'ayant vécu que quel-
(1) Ayant la publication du mémoire de Koch (1890), établisaaDt la distinctioD entre les deux B., on confondait la T. humaine et la T. aviaire, et les culturel employées couramment dans les laboratoires de Paris étaient des cultures de T. aviaire.
des T. profondes et aouttuses. Tel était, en 1892, l'avis de M. Arloing.
Les persévérantes et remarquables recherches de M. Nocard ont relevé la tuberculine du discrédit oii elle était tombée ; elles ont établi sans conteste que cette substance détermine une réaction générale spécifique parfaitement utilisable pour le diagnostic des T. cachées ; elles ont démontré qu'elle est un moyen incomparable pour déceler les lésions tuberculeuses les plus minimes. Sans doute on voit des bovidés profondément phtisiques ne pas réagir sous son influence, mais dans ces cas le défaut de la réaction est sans inconvénient pratique, puisque les signes cliniques suffisent à affirmer le diagnostic; sans doute aussi on peut trouver chez des animaux n'ayant pas réagi, de petits nodules calcifiés relevant de la T. ; cela encore importe peu, ces vieux foyers ayant très probablement perdu toute virulence; à part ces quelques exceptions, la tuberculine décèle avec une merveilleuse précision les T. des bovidés, quel que soit leur siège, quelle que soit leur forme.
Bang (de Copenhague) est arrivé de son côté à des conclusions semblables à celles de M. Nocard ; d'après Tétude de près de 20 000 injections faites en Danemark, il déclare que la tuberculine convenablement employée permet de faire un diagnostic précis de la T. dans plus de 96 p. 100 des cas.
Aussi la tuberculine est-elle entrée couramment dans la pratique des vétérinaires.
Chez rhomme, il ne peut en être de même ; sans compter que la tuberculine est toujours plus ou moins tenue en suspicion par les médecins à cause de ses méfaits passés, l'application de cette méthode au diafjnoslic de la T. rencontre des difficidtes peut-être insurmontables en raison de r extrême fréquence des petits foyers tuberculeux latents et insignifiants que la majorité des adultes recèlent dans un coin quelconque de leur organisme, notamment dans leurs poumons et dans leur médiastin. Or MM. Nocard et Bang ont montré que Tintensilé de la réaction provoquée par la tuberculine n'est pas en rapport avec l'intensité des lésions ; il semble môme que la réaction soit le plus
« Or, dit M. NocARD (115), dans toutes les exploitations Infectées où j*ai opéré, le même fait s'est reproduit : alors que les adultes étaient frappés dans la proportion de 7, 8 ou 9 sur 10, les jeunes, fils de mères tuberculeuses, échappaient à Tinfection dans la proportion de 8 à 9 sur 10, et quand je parie de jeunes,j'entends des animaux âgés de 6 mois, 1 an, 18 mois; quand il s'agit de bovidés ce n'est déjà plus la première enfance. Dans une grande exploitation du Nord de la France où les animaux passent toute la belle saison au pâturage, alors que 46 adultes sur 57 étaient trouvés tuberculeux, \ 9 veaux ou velles de 4 à 7 moiSt tous issus de mères tuberculeuses, étaient complètement indejnnes (novembre 1892) ; c'est que Tinfection ne se fait bien que dans rétable infectée à la faveur d'une cohabitation intime et prolongée ; le séjour dans le pâturage commun peut être considéré comme pratiquement sans danger ; ce qui est redoutable, c'est l'entassement des animaux dans retable infectée et leur séjour prolongé au contact des malades... iVeu^ mois plus tard, je suis retourné dans le Nord pour voir ce qu'étaient devenus depuis ce temps les jeunes animaux, fils de mères tuberculeuses, que j'avais reconnus sains en novembre 1892. Eh bien, tous ces animaux sans exception ont subi victorieusement Vépreuve de la tuberculine, cette démonstration éclatante a enfin convaincu le propriétaire, jusque-là imbu de la doctrine de T. héréditaire (1).
« Partout où j'ai opéré, j'ai pu rassurer les propriétaires sur l'avenir de leur élevage en leur affirmant que les jeunes déclarés sains par la tuberculine resteraient sains, à la seule condition de les tenir éloignés de leurs mères tuberculeuses et de tout autre animal infecté; partout ces prévisions se sont réalisées; nulle part on ne m*a signalé de nouveaux cas de T. parmi les sujets reconnus sains 6 mois, 1 an, 18 mois auparavant. »
Ces expériences sont absolument démonstratives ; il est évident, comme le fait observer M. Nocard, que si des bovidés âgés de un à deux ans sont reconnus indemnes par la tuberculine, on peut les considérer comme définitivement à Tabri de l'évolution tardive du germe tuberculeux que leur mère aurait pu leur transmettre héréditairement. La seule objection qu'on puisse opposer à M. Nocard, c'est que les vaches reconnues tuberculeuses par la tuberculine avaient (une partie d'entre elles au moins) des lésions minimes^ peu aptes à entraîner une contamination du fœtus : le résultat eût été plus probant si on avait opéré sur un lot de vaches cliniquement tuberculeuses dont tous les rejetons auraient été tuberculinisés.
Bang a communiqué à la Société des Vétérinaires danois y dans la séance du 29 juin 1894 (66), le récit d'une longue expérience
(1) En août 1894, l'épreuve a été renouvelée encore une fois par M. Nocard : pas un des veaux nés de mères tuberculeuses et pour la plupart de pères tuberculeux, mais conservés isolés des malades, pas un ne manifesta la moindre réaction : pat UD n'était devenu tuberculeux. Quelle influence a eue sur eux rbérédité maternelle?
qu'il a poursuivie à Taide de la tuberculine dans une exploitation agricole profondément infectée de T. ; il a obtenu des résultats semblables à ceux de M. Nocard.
Au mois de mai 1892, un troupeau de Thurebylille, composé de 208 têtes de bétail, est tuberculinisé ; quoique à première vue les animaux eussent une apparence saine, cependant 80 p. 100 des vacties laitières réagirent, environ 40 p. iOO des taureaux et 40 p. 100 des génisses et des veaux.
Après l'épreuve, Tétable fut désinfectée à fond et divisée en deux parties par une forte cloison de bois, de manière à isoler les animaux sains des animaux ayant présenté la réaction ; un personnel spécial fut affecté aux deux divisions, mais la séparation n'était pas aussi complète que si on avait pu disposer de deux étables à dis lance Tune de l'autre.
On décida qu'on essayerait (ïéUver les veaux provenant des vaches qui avaient réagi aussi bien que ceux provenant des vaches saines ; en même temps, pour découvrir si quelques veaux étaient nés avec la tuberculose, ils furent tous injectés dans leur jeune âge; l'injection eut lieu en hiver, dans un intervalle de 4 à 6 semaines : durant la période qui s'écoula avant cette première épreuve, chaque veau était tenu isolé dans une petite stalle. Bien entendu les veaux étaient nourris avec du lait bouilli.
Deux fois par an, on tubei*culinisail toute la partie saine du troupeau, afin de pouvoir, aussi vite que possible, éloigner les animaux, qui, malgré toutes les précautions, auraient été contaminés.
Pendant deux ans, on travailla d'après ce système et voici les résultats obtenus pour les veaux :
Aucun des sujets nés dans F exploitation après le commencement de V expérience et dont les mères appartenaient pour la plupart à la section malade, n*a montré la réaction fébrile pendant ces deux années.
L'expérience de Bang a une portée doctrinale considérable : elle permet de saisir, sur le fait le mécanisme de Tinfection des enfants de tuberculeux; voilà, en effet, un troupeau où la grande majorité des animaux étaient bacillisés : 40 p. 100 des veaux provenant de cet élevage réagissaient à la tuberculine.
On prend des précautions minutieuses pour éviter toute contagion par la voie digestive comme par la voie atmosphérique ; à partir de ce moment tous les veaux sont trouvés indemnes de 7*., non seulement à la naissance, mais alors même qu'ils sont élevés pen^ dont deux ans dans V exploitation. Et pourtant, la plupart de ces veaux étaient nés de vaches ayant réagi et de taureaux dont beaucoup avaient aussi réagi.
J*ai eu occasion de tuberculiniser, sur le conseil de mon cher maître M. Hutinel, Tenfant d'une femme atteinte de granulie vers la fin de la grossesse, en voici l'observation :
constitue un foyer tuberculeux petit ou grand, facilement accessible ou profondément caché, en tous cas possible à découvrir par une autopsie suffisamment minutieuse.
11 y a donc grand intérêt à pouvoir examiner les cadavres de descendants de tuberculeux après une survie plus ou moins grande, à condition toutefois que toute chance d'infection extra-utérine ait été écartée. Or cet examen a été fait maintes fois avec résultats négatifs.
Cas de Galtier (1888) (110). — Le 13 février une lapine, est inoculée par injection intra-veineuse avec la matière tuberculeuse d'un cobaye. Elle fait S petits le 9 mars, soit 24 jours après, et les élève : elle meurt le 27 mai de T. généralisée, tandis que ses petits, tués le 23, le 24, le 25 mai et le i«' juillet n'ont présenté aucune trace de la maladie,
Can de Bang (1888) (9). — « J'ai vu plusieurs jeunes lapins nés d'une mère atteinte de T. expérimentale, nourris par elle-même, qui sont restés parfaitement sains. J'ai obtenu le même résultat chez quelques lapins dont les deux parents étaient inoculés avec du lait tuberculeux avant la conception. »
Aux cas de Galtieh et de Bang on pourrait objecter que les animaux n'ont pas été laissés en vie suffisamment longtemps. Le même reproche ne saurait être adressé aux observations suivantes :
Cas de Koch (188i). — Koch a observé un grand nombre de cobayes qui élaient pleines au moment de Tinfection tuberculeuse, jamais elles n'ont mis bas de petits tuberculeux au moment delà naissance; ces petits demeurèrent sains pendant de longs mois.
Cas de Grancheret Strans (1885) (106). — Straus el Grancher ont, en 1884 et 1885, inoculé la T. à plusieurs cobayes femelles, avant ou après la fécondation : ces femelles mirent bas des petits, dont quelques-uns^ morts presque aussitôt f n'avaient ni tub. visibles ni B. dans les tissus ; plus de 20 petits furent sacrifiés et des fragments assez volumineux de leurs viscères (foie, rate, poumons) furent insérés dans le péritoine de cobayes qui restèrent indemnes. Enfin un certain nombre de petits, allaités pendant quelque temps par leurs mères tuberculeuses, demeurèrent en vie et bien portants; sacrifiés au bout de 5 mois, 1 an, 15 et iQ mots, aucun ne présenta de traces de T.
Cas de Jàckh 1895) (169). —1"' cas. Une cobaye inoculée de T. met bas, 53 jours plus tard, 3 petits; elle est sacrifiée 10 jours après; à Tautopsie, T. disséminée discrète (tub. de la rate, un tub. hépatique, un tub. pulmonaire, 3 ganglions caséeux au bile du foie, un noyau caséeux du grand épiploon). — Des 3 petits, l'un est perdu de vue, les deux autres sont tués à 6 mois 1/2; ils sont macroscopiquement et microscopiquement sains ; des morceaux du foie sont inoculés sans succès à des cobayes.
2' cas. Une cobaye met bas 47 jours après une inoculation tuberculeuse;
3° Dans une autre série de faits, les poulets naissent chétifs, cachectiques et finissent par mourir sans présenter de tubercules ni de bacilles dans les organes. Gomme on obtient le môme résultat on injectant dans les œufs des cultures stérilisées de T. aviaire, il faut admettre que les embryons ont détruit les B, virulents inoculés et qu'ils ont subi l'influence cachectisante des R. morts résorbés ;
4<> Les poulets peuvent enfin triompher après la naissance, de Tétat marasmatique déterminé par la dissolution dans leurs humeurs des cadavres bacillaires.
Il faut remarquer que jc^mais Maffucci n'a observé de tub. chez les poulets qui mouraient dans les 1 9 premiers jours après l'éclosion : d'où cette conclusion que les tissus embryonnaires, lorsqu'ils ne détruisent pas les germes, ne les laissent pas se développer immédiatement, ils les conservent viables, et leur développement a lieu plus tard, au cours de la vie du jeune poulet ; on peut môme dire que non seulement les tissus de l'embryon, mais aussi pendant quelques temps ceux des jeunes poulets, s'opposent au développement des germes, puisque chez les poules inoculées dans les veines, on peut trouver au bout de cinq jours des tub. dans le foie, alors que chez les poulets inoculés pendant la couvaison avec la même dose de cultures, les tub. n'existent au plus tôt que 20 jours après l'éclosion.
D'autre part, l'apparition des tub. tardifs n'a eu lieu qu'à la suite d'injection de fortes doses de culture : quand la dose était minime, les tub. n'apparaissaient pas, ce qui montre bien, dit Maffucci, que le sang et les tissus embryonnaires ont, chez le poulet, la force suffisante pour détruire le virus.
En résumé, d'après Maffuccî, l'inoculation du blanc d*uii œuf fécondé avec de la T. aviaire peut être suivie, soit de la mort de Tembryon, soit de la destruction des bacilles par les tissus de Tembryon, celuici résistant ou non à l'influence nocive des bacilles résorbés, soit du développement tardif, plusieurs semaines après leclosion, de tubercules avec bacilles.
Expériences de Baamgarten et Raccnglia (1802) (174). — Le 15 juillet 1890, inoculation de 12 œufs de poule fécondés avec une culture pure de T. aviaire dans la couche la plus externe du blanc.
Une partie des œufs se putréfièrent malgré toutes les précautions minutieuses qui avaient été prises; ces expériences sont fort difficiles à réussir à cause des très grands dangers que présente pour l'œuf une infection surajoutée.
Seuls deux poulets sortirent de l'œuf, bien portants, quoique délicals ; ils furent élevés à l'abri de toute infection tuberculeuse.
1" L'un mourut 5 mois après l'inoculation, donc âgé de 4 mois; T. ancienne étendue du péritoine, T. hépatique à peu près du môme âge, et T. plus récente do la rate et des poumons. La muqueuse intestinale est saine.
2° Le deuxième poulet mourut 15 jours plus tard, à 4 mois 1/2: il avait une T. réceîite du foie et de la rate (rien aux poumons ni à Tmlcstin). Ces tub. ne pouvaient guère avoir plus d'une semaine et ne dataient certainement l)as de l'époque de la naissance.
L'expérience de Baumgarten confirme celles de MafFucci; dans les deux cas s'est trouvée réalisée une T, congénitale sans lésions par conta-
. On peut maintenant se faire une idée du mécanisme suiyant lequel les B. franchissent le placenta chez la femme et chez la vache. Théoriquement, si on admet des lésions placentaires, trois hypothèses sont possibles (1).
/•■• hypothèse : Le placenta est devenu perméable grâce à des lésions anatomiques banales, telles que des foyers hémorragiques détruisant en quelque point la barrière placentaire et permettant ainsi aux microbes de passer par effraction. C'est la théorie de Malvoz.
S"" ht/polhèse : Pour f en que des altérations épithéliales minimes du revêtement cellulaire villeux se soient produites sous une influence quelconque, les B. peuvent arriver aux vaisseaux fœtaux en cheminant au travers des villosités. (Théorie soutenue en 1891, par Birch-Hirschfeld et Schmorl.)
5° hypothèse: Les B. ne triomphent de l'obstacle placentaire qu*à la condition de créer des lésions nécrotiques qui font brèche (NocARD, Schmorl et Kockel).
La première hypothèse n'est plus guère admise ; elle n'a pas été vérifiée dans l'étude de la transmission placentaire des infections les plus diverses, ou du moins les lésions hémorragiques invoquées par Malvoz ont toujours paru fort rares ; en ce qui concerne spécialement la T. elle ne s'appuie sur aucun fait.
La 2** hypothèse est basée sur l'étude de la bacillose placentaire dans le cas de Birch-Hirschfeld et Schmorl ; or cette étude était incomplète ; non seulement un foyer jaunâtre riche en B. n'avait pas été étudie histologiqucment, mais, de plus, des recherches poursuivies après la publication de leur travail leur ont permis de trouver dans le placenta des foyers tuberculeux qui avaient échappé au premier examen (129).
La 3* hypothèse enfin est fondée sur les 1 4 observations énumérées tout à l'heure; je rappelle que deux d'entre elles concernent des cas de T. placentaire très avancée d'après le simple examen macroscopique et que toutes les autres donnent la des-
(1) Il y aurait encore la possibilité d'une infection fœtale par voie lymphatique, hypothèse qu'il ent imposai ble de discuter, les lymphatiques placentaires n'ayant pas été étudiés (Schmorl et Kockel).
Tétude du placenta des lapins et des cobayes; MAFFUccr, Ausset, ont trouvé le placenta normal dans des cas où le fœtus élait bacillisé; mais cela ne veut pas dire le moins du monde qu'il en soit de même chez Thomme.
Si au contraire, chez les ruminants, à structure placentaire compliquée, on démontrait l'intégrité histologique d'un placenta perméable pour les B., la question du passage sans lésions, chez Thomme, aurait fait un grand pas.
Dans les cas de T. congénitale chez les bovidés et chez l'homme le placenta a été examiné 17 fois ! 8 fois existaient des lésions tuberculeuses avérées ; 1 fois seulement (cas de Sarwey), on a fait la recherche microscopique de la T. sans rien trouver; mais étant donnée la difficulté évidente de cette étude (1), difficulté telle que Birch-Hirschfeld et Schmorl, à l'époque de la publication de leur mémoire, avaient méconnu des petits foyers tuberculeux qu'ils découvrirent ultérieurement, on ne peut attacher une importance décisive au résultat négatif de Sarwey. Dans les 8 autres cas, le placenta macroscopiquement élait normal : cela ne prouve absolument rien contre satubercnlisation possible, car les tub. peuvent facilement échapper à l'œil nu s'ils sont de dimensions minimes. D'ailleurs 3 de ces placentas en apparence sains, ont été inoculés au cobaye, et dans les 3 cas (2)
(1) « Il est à penser que l'altération tuberculeuse du placenta est bien plus fréquente qu'on ne croit jusqu'ici; dans les cas où l'on dit n'avoir trouvé aucune lésion du placenta, peut-on être effectivement certain qu'il n'y avait pa^ de lésion? Je suis sûr que pour le placenta que j'ai étudié, si je n'avais entrepris une étude minutieuse, beaucoup des altérations que j'ai cousignéos auraient certainement échappé. Bien des fois un amas insolite de cellules trouvé dans une préparation m'a servi de guide pour la recherche d'un tub. vrai, que je trouvais bien plus haut ou plus bas dans la série des préparations. Ainsi il est à penser qu'en débitant avec soin le placenta des animaux tuberculeux, ou le trouverait altéré par la T. bien plus souvent; de petites lésions peuvent échapper facilement À un examen superficiel, et échappent certainement si l'on ne pratique des coupes en séries et si on n'étudie les préparatio is une par une avec beaucoup de soin, ce qui n'est pas toujours agréable. 8i cela est vrai pour le placenta des animaux, les difficultés se multiplient pour le placenta humain, celui-ci étant un organe beaucoup plus volumineux, au point qu'il est à peu près impossible d'étudier les altérations sur des coupes en séries ponant sur tout l'organe (Calabress) (127). »
(2) l«r cas (Lamdouzy et Martin). Mère atteinte de phtisie pulmonaire et laryngée avec poussée aiguë, on inocule un peu du sang du cœur du fœtus et un petit fragment de placenta, le cobaye inoculé avec le placenta meurt tuberculeux au bout de 40 jours, l'autre cobaye succombe le 65'^ jour également de T.
2* cas (Avihaonbt). La mère était morte de T. généralisée.
3* cas (LoNoB). Mère morte de phtisie pulmonaire et intestinale avec granula-
fœtale ; donc les germes n'avaient passé qu'en proportion infinitésimale.
Du reste, dans toutes les observations de T. placentaire étudiée au microscope, les altérations étaient très marquées dans le placenta maternel (1), très minimes dans le placenta fœtal, et le fœtus infecté avait une bacillose beaucoup moindre qu'on n'aurait pu s'y attendre d'après l'intensité de l'infection sanguine maternelle et d'après l'état avancé des lésions placentaires.
Un point intéressant serait de savoir dans quelle forme de T. maternelle se réalise de préférence la T. placentaire : les 13 obs. de placentas tuberculeux chez la vache et chez la femme ont été recueillies dans des cas très différents : T. cliniquement localisée à l'appareil génital interne (1 fois), phtisie pulmonaire avec endomélrite caséeuse (3 fois), phtisie très avancée sans généralisation (2 fois), T. miliaire diffuse (6 fois), vache vivante à lésions inconnues (1 fois). Les deux conditions essentielles de la T. placentaire semblent être d'après cela la granulle ou la 7. génitale. Mais en acceptant l'opinion que toute T. congénitale a été précédée d'une lésion placentaire spécifique, on arrive aux conclusions suivantes :
\*^ La transmission intra-utérine de la T, peut se réaliser par formation de tub. placentaires chez une femme atteinte d'une T. localisée peu grave. Théoriquement on conçoit fort bien cette possibilité, puisque révolution de la T. nousmontre journellement des foyers bacillaires isolés donner naissance à une autre T. locale sans qu'il se produise d'infection sanguine permanente; seulement, en raison de l'inaptitude du placenta à cultiver le B., la localisation sur cet organe doit être dans ces conditions excessivement rare : elle existait probablement dans les cas de Sabouraud, âusset, Henre, Sabrazes, Siegen.
2® La T. placentaire a plus de chances de survenir quand la muqueuse utérine est le siège de lésions tuberculeuses. Dans la plupart des obs. de ce genre, l'endométrite spécifique coexistait avec une T. i
pulmonaire grave ; il peut se faire aussi que la salpingo-ovarite 1
(t) A Texception du cas de BiRCH-HmsciiKELD et Schmorl. j
ARGUMENTS LNVOQUÉS EN FAVEUR DE LA FRÉQUENCE DE L'H. P. DE LA T
Sommaire. — I. Arguments cliniques. — Ils n'ont qu'une valeur minime : l'observation clinique altribue souvent à la T. des affections qui en sont indépendantes (principalement chez l'enTant) : inversement, elle méconnaît certaines formes de T. La statistique expose à prendre pour des exemples d'hérédité l'infection des parents par les enfants. — La clinique est incapable en général de démêler la part qui revient à la contagion dans l'étiologie des T. familiales : dans certains cas, cependant, la contagion est éliminée ; on voit aussitôt l'influence héréditaire devenir insignifiante. II. Argument db la grande fréquence de la T. dij premikr âge. — Méconnue autrefois, bien mise en lumière par M. Landouzy, elle est actuellement chose démontrée : interprétations opposées des partisans de l'hérédité et des contagionnistes. La fréquence de la T. infantde augmente avec Vàge : statistiques de Rollingcr, Heller, Hutincl, Kossel chez l'enfant, de Siedamgrotzky chez les bovidés : les contagionnistes considèrent avec raison ce fait comme un argument important contre l'hérédité du germe : réponse des non-contagionnistes.
Étude sommaire des formes de la T. infantile. — Contrairement à ce que prétendent les partisans de l'hérédité, cette étude établit formellement que chez les rejetons de phtisiques les B. sont d'origine extérieure.
Rareté de la T. dans les trois premiers mois. — Résumé des statistiques précédentes. Statistique de Prœbelius.
Étude de la T. infantile précoce. — On peut classer les obs. en cinq groupes : l.Gas vraisemblablement congénitaux. — 2. Cas démontrés non héréditaires parles circonstances étiologiqucs. — 3. Cas probablement dus à l'inhalation. — 4. Cas où la prédominance des lésions dans les poumons fait penser à une infection par les voies aériennes sans éliminer l'hypothèse de bacillose congénitale. — 5. Cas où Ton ne peut avoir aucune opinion sur l'origine des B.
Nous avons vu, au chapitre précédent, que les cas de T. congénitale avec lésion sont exceptionnels, qu'ils ne se rencontrent que de très loin en très loin, que, par suite, ils ne peuvent pas entrer en ligne de compte d'une manière efficace dans la propagation de la T. humaine. Les cas démontrés de T. congénitale sans lésion à la naissance sont fort rares également, mais ici on
qu'il est réalisé par des infections de toute nature à point de départ intestinal ou pulmonaire. De môme, les bronchopneumonies à évolution lente, qui peu à peu cachectisent un enfant et fmissent par Tcnlever au milieu d'un processus symptomatique où les signes locaux pulmonaires ont une part aussi importante que les phénomènes de déchéance générale, sont habituellement prises pour de la T., et cependant Tautopsie suivie d'un examen bactériologique minutieux vient fréquemment démontrer que le B. de Koch n'est pas en scène, qu'on a affaire uniquement à des dilatations bronchiques pleines de pus, en somme à une infection pulmonaire chronique non tuberculeuse. On pourrait multiplier ces exemples ; mais à quoi bon? ce sont des faits de connaissance presque banale auxquels je fais allusion, et tout clinicien qui suit ses petits malades jusque sur la table d'autopsie a éprouvé maintes fois, sans doute, la surprise désagréable d'un diagnostic qui semblait ferme, renversé à l'amphithéâtre.
Inversemmt^ parmi les individus considérés par les statistiques comme indemnes de T., combien en est-il qui portent un foyer bacillaire latent, ou chez lesquels la T. se dissimule sous le masque d'une affection, fébrile ou non, d'apparence banale! En d'autres termes, l'observation clinique à elle seule n'est pas toujours suffisante pour décider si un sujet rentre ou non dans la classe des tuberculisés, elle décèle facilement la phtisie pulmonaire, elle méconnaît un certain nombre de formes de T. A plus forte raison est-il fréquent de se tromper quand on base un diagnostic de phtisie des ascendants sur les renseignements fournis par le malade. Les erreurs sont d'autant plus faciles que, dans les statistiques, on est exposé sans cesse à considérer comme héréditaires des tuberculeux dont les parents ne sont devenus phtisiques que longtemps après ia naissance de leurs enfants; il peut même se faire que ce soient ceux-ci qui aient infecté ceux-là. Mais une objection beaucoup plus sérieuse encore doit être faite à la méthode clinique; c'est que, d'ordinaire, elle est incapable de renseigner sur la part qui revient à la contagion dans l'étiologie de la T. ; comme le faisait observer
D*autres au coDtraire^ en raison des conditions étioleg'iqnes spéciales, relèvent de la contagrion. En voici un exemple indéniable.
OBSERVATION 1 (Wassbbm.vnii de Berlin) (201). T. d'inhalation certaine chez un enfant dû deux mois et demi.
Un enfant chétif succombe h Tâge de 2 mois 1/2 ; â tatUopsie, granulie discrète et tub. caséeiu solitaire du poumon gauche.
Plèvres. Un des poumons, le gauche, est adhérent à la paroi (adhérences faciles & rompre); la plèvre costale présente, au niveau de la partie sup. du lobe sup. un noyau jaunâtre, autour duquel sont groupés un grand nombre de tub. miliaires et submiiiaires, conQucnts par endroits. Quelques tub. en voie de caséitication sur la plèvre diaphragmatique.
La plèvre droite au contraire est libre d'adhérences et, pas plus que la plèvre gauche, ne renferme de liquide.
Poumons. Le poumon g. montre dans le lobe sup. & quelque distance du sommet un foyer caséeux sous-pleural un peu plus large qu'une pièce de dix sous, entouré de petits tub. plus récents. Ce foyer caséeux, examiné au microscope, est totalement nécrosé et renferme des B. ; on y voit aboutir une bronche, dont Tépithélium est desquamé. Il y a de plus des tub. miliaires dans le lobe inf. Quelques granulations grises dans le poumon droit.
Les ganglions bronchiques sont hypertrophiés, rouges, mous, non caséeux.
Intestin normal, comme les ganglions mésentériques.
Rate normale. Poie. Reins, quelques granulations tuberculeuses (vériûcation microscopique).
Bactériologiquement on constata qu'il s'agissait d'un cas pur de T. ; ni j)ar les cultures sur agar des divers organes, ni par les colorations, on ne put découvrir d'autres microbes que le B.
Daprès les résultats de l'autopsie, toutes les probabilités étaient pour une T. d'inhalation, caractérisée par le foyer caséeux du lobe sup. gauche, foyer qui avait été évidemment le point de départ de la T. miliaire développée autour de lui, et de la granulie terminale.
Lavéritéde cette hypothàseaété démontrée par l'enquête à laquelle s'est liTré Wassennann. La m^re de l'enfant, examinée soigneusement, fut reconnue cliniquement indemne de toute T. ; danssa famille, il n'y avait jamais eu de cas de phtisie ou d'abcès froid, et elle n'avait servi comme domestique chez aucune personne atteinte de bronchite. Le père était, lui aussi, parfaitement bien portant et d'une famille indemne de T. L'enfant avait été nourri un mois par la mère : ultérieurement on lui donna du lait de vache. Quelques jours après sa naissance t7 avait passé huit jours chez une tante dont le mari était phtisique. Les crachats de cet homme, examinés par Wassermann, renfermaient de nombreux fi., et l'enfant avait habité constamment pendant huit jours dans la chambre du malade. C'est à la suite de ce séjour que l'enfant commença à tousser et à maigrir.
L'étiologie de cette T. infantile est si évidente que tout commentaire serait superQu. On remarquera que la T. d*inhalation a revêtu ici la
Dans te groupe p. (. br. gauche, les ganglions oot les mémâs lésions que dans le groupe précédent, mais le volume de la masse est beaucoup moins considérable : de plus ces ganglions sont plus indépendants, moins soudés.
Réanissaiit les deu.t groupes précédents entre eux et au groupe i. t. b., il y a une masse du volume d'un gros pois, située tletiant la bifurcation delà Irschée : elle renferme une substance blanche semi-dure se séparant facilement de la coquQ ganglionnaire.
Groupe I. t. b. ; les ganglions sont tous soudés en un bloc mesurant SX 2 1/2, alTectant la forme d'un cœur de carte à jouer; ils sont caséeuxdurs.
feuinon gauche. Sur une coupe vertico-transversaie, aspect général rouge carmiu -, sur ce fend rutilant se détachent de nombreux tub. et une masse blanche énorme, allant du hile à U face esterne du poumoo, d'une consis-
Fig. I. — (Échelle 3/3). Poumons de Burge (obs. 4).
tance semi- dure, à peu près totale ment casé eu se, bordée de petits tub., renfermant vers le hile deux bronches volumineuses à parois envatiies par la T. Celte masse résulte de la juxtaposition d'un certain nombre de gros Inb. caséeux péri bronchique s (quantité considérable de B.}.
Sur une coupe parallèle & la précédente faite un demi cent, plus en arrière, on trouve un 2° noyau plus petit que le précédent. Il est également blano, dur et compact, mais k son intérieur est une cavité remplie de pus liquide. Eiisommc, noyau casëeux ramolli au centre.
Poumon droit. Les lobes sup. et moyen confondus montrent un semis de petits tub. au milieu d'un parenchyme dense rouge vif. Un noyau caséeux. près du hile parait constitué par la réunion : 1" d'un certain nombre de bronches encore perméables, mais à parois très épaissies, devenues tuberculeuses; S* de plusieurs ganglions caséeux ; 3" de tub. caséeux à centre mou.
Sur une coupe des mêmes lobes, faite un peu plus loin vers la plèvre, eiislent : un noyau caséeui-dur, gros comme une noisette, sous-pleural, quatre masses caaéeuses ramollies au centre et une bronche tuberculeuse, continuation d'une des bronches tuberculeuses du hile. Cette bronche pour- Buivie vers la périphérie aboutissait & un petit tub. gros comme une tête d'épingle où elle se terminait.
Kdss. 14
Ajoutons pour terminer que révolution de cette T. à marche rapide, terminée par de la granulie, a été presque complètement apyrétique, sauf pendant quelques jours.
Notre observation montre donc combien graves et terribles dans leur marche peuvent être les lésions tuberculeuses développées en moins de trois mois chez un tout jeune enfant. Leur rapide évolution a certainement été favorisée par Tétat de misère physiologique où était l'enfant à sa naissance ; quoique né à terme, il était dès le début extrêmement chétif, au dire de tous ceux qui Tout vu, donc dans d'excellentes conditions pour cultiver les infections de toutes sortes, aux prises avec lesquelles il se serait trouvé.
Il faut soulever enfin l'hypothèse d'une T. génitale de la mère, utérine et salpingienne.
Le fait que ia grossesse a été menée à terme sans douleurs^ que cette femme n'a jamais été soignée auparavant pour une maladie de matrice, que le début des accidents a été netiemeni postérieur à l'accouchement^ que l'abcès pelvien ouvert chirurgicalement avait tous les caractères habituels des abcès puerpéraux, tout cela permet d'écarter cette idée.
Dans une troisième série se rangent des observations de T. précoce ofi, en dépit des antécédents et du jeune âge de Tenfant, la forme anatomique de la maladie démontre avec une quasicertitude rapport bacillaire par les voies aériennes. Nous y trouvons en effet la même forme de T. d'inhalation, qui sera décrite plus loin et dont la signification étiologique sera discutée à ce moment. Néanmoins, étant donné Tàge, on peut, dans quelques-uns de ces cas, se rattacher à Thypothèse d'une infection congénitale se réalisant au moment même de Taccouchement (?).
OBSBBVATION 6 (Parrot) (189).
Résumée.
Tuberculose d'inhalation chez un enfant de 2 mois et demi {noyau caséeux solitaire du poumon avec adénopathie similaire), — Mort par généralisation tuberculeuse.
Va... (Charles), 2 mois 1/2, à l'hospice des Enrants-Assistés depuis une dizaine de jours.
Autopsie. — Le lobe supérieur du poumon droit contient un tubercule gros comme une noisette, caséeux et ramolli au centre ; au bile de ce poumon existe un gros ganglion caséifié] plusieurs des ganglions trachéaux sont ramollis et suppures.
Les poumons sont criblés de granulations grises et de tubercules miliaires jaunâtres, saillant au milieu d'un parenchyme aéré et insufûabledans toute son étendue.
Méningite tuberculeuse,
Granulie hépatique , rénale^ splénique.
Sur la muqueuse intestinale, on voit saillir de petits tubercules jaunes, ombiliqués, quelques-uns déjà ulcérés. Les ganglions du mésenth^e étaient gros et infl lires de granulations.
Tuberculose récen te des ganglions de Vaine et du cou,
OBSERVATION 6 (Qubyrat) (184).
Résumée,
Enfant mort à trois mois et quelques jours. Père phtisique : mère très bien portante.
A Tautopsie, méningite tuberculeuse, granulie pulmonaire, hépatique, rénale, splénique, myocardique ; petites ulcérations sur toute l'étendue de Tintestin grêle.
« Sur le bord post. du poumon droit se voit un tubercule caséeux gros comme une noisette : les ganglions trachéo-bronchiques droits sont très hypertrophiés, durs et blanchâtres à la coupe. »
OBSERVATION 7 (La^ndouzy) (187).
Rûsumée.
Enfant de deux mois, à antécédents héréditaires tuberculeux. A Tautopsie, granulie pulmonaire, hépatique , splénique. Tub. sous-muqueux et petites ulcérations dans Tinteslin.
A la partie inf. du bord post. du poumon droit, noduh à centre caséeuxmou du volume d'un petit marron. Ganglions trachéo-bronchiques caséeux ou centre, plus à droite qu'à gauche.
OBSERVATION 7 bis (Landoozt) (187).
Petite fille de trois mois à peine, née d'une mère tuberculeuse. A Tautopsie, ganglions médiastinaux volumineux, caséeux en totalité ou bien devenus de véritables abcès à contenu verdàtre, à parois épaisses, tomenteuses.
Dans le tiers inf. du bord post. du lobe inf., noyau de broncho-pneumonie du volume d'un petit marron: au centre de ce noyau, masse caséeuse airondie du volume d'une noisette, encerclée d'une zone d'hypérémie avec nodules d'inQltration grise et granulations disséminées.
Granulie hépatique, splénique, rénale, pulmonaire.
OBSERVATION 8 (Hkrvouet) (283).
B... (Pierre), mort de diphtérie à deux mois et demi.
Au centre du lobe inf. droit, noyau tuberculeux enkysté, du volume d'un grain de chènevis, à centre ramolli et présentant une petite cavité. Sur le bord interne de ce môme lobe, noyau irrégulier de caséiflcation entouré de granulations.
Les ganglions bronchiques de la région inférieure sont caséeux et ramollis au centre. Les ganglions trachéaux sont le siège de nombreux noyaux de
caséiÛcation. Entre les premières divisions bronchiques, les ganglions forment une masse du volume d'un œuf de poule : quelques-uns sont en voie de ramollissement. Çà et là, dans le poumon g., petits noyaux tuberculeux.
OBSERVATION 9 (Kossel) (207).
Loeschmann (Âmanda), sans antécédents héréditaires tuberculeux (?), morte à trois mois.
Le poumon g. renferme dans son lobe inf. un foyer caséexix gros comme un haricot; le reste du poumon, comme le poumon droit, est parsemé de nodules submiliaires. Les ganglions bronchiques hypertrophiés renferment des foyers caséeux.
Granulie hépatique, splénique, rénale, delà toile choroïdienne.
Un quatrième groupe comprend des observations avec prédominance marquée des lésions tubercnlenses dans les poumons, sans que la forme des lésions ait par elle-même rien de caractéristique : ces faits s'expliquent aussi bien par une contamination atmosphérique que par une infection congénitale de la dernière heure ou peut-être par une localisation pulmonaire aux dépens d'un foyer plus ancien, héréditaire (?), resté inaperçu dans un ganglion ou dans un os. Ainsi Demne [cité par Gaertner (28), p 134] a trouvé chez une enfant de 11 semaines, née d'une mère tuberculeuse, des cavernes étendues à une base pulmonaire. Leroux (189) rapporte sept observations de Parrot, concernant des enfants du premier âge (au-dessous de 3 mois) morts avec des tubercules pulmonaires très avancés en évolution, le reste de l'organisme offrant des lésions plus récentes.
Enfin un cinquième groupe est constitué par des cas de T. précoce si complexe que, en l'absence de renseignements étiologiques certains permettant d'éliminer la T. des ascendants, on ne peut rejeter l'hypothèse de T. héréditaire: on ne peut pas rejeter davantage celle de contagion post-partum^ puisque nous savons avec quelle rapidité et quelle intensité la T. évolue dans le jeune âge : ce sont des observations inutilisables dans une discussion étiologique [cas de Parrot (189, obs. II et VI), Bertalot (177), Landouzy (187, enfant de six semaines ayant une T. surtout nette dans la rate), Huguenin (93, carie du rocher et T. intestinale et mésentérique), Marfan (198, granulie), Kossel (207, obs. XII), GoLDSCHMiDT (98, obs. III)].
tort discrète, un ovule ou un spermatozoïde ne pouvant renfermer qu'une proportion minime de germes, peut-être un seul, et le placenta (tout le démontre) ne laissant passer les B. qu'en très petit nombre.
Les quelques parasites qui ont pénétré dans Tembryon, ren contrant là des tissus peu favorables au développement des germes, y restent dans une sorte A'état Iaf*vaire jusqu'à la naissance. Si Ton réfléchit que, même dans la faible masse du corps d'un petit animal d'expérience, des B. peu nombreux mettent plusieurs mois pour cr^er les signes de l'affection d'un organe interne ou d'une phtisie généralisée, on ne peut certes pas s'attendre à ce que les parasites transmis héréditairement en toute petite quantité puissent, pendant la faible durée de la gestation, se développer au point de créer une T. manifeste chez le nouveauné : en effet, ils sont en lutte avec des tissus jeunes, en voie de croissance rapide, doués d'une grande activité de prolifération, tissus qui doivent opposer une forte résistance aux infections. Dès lors on n'a pas le droit d'être surpris de la rareté des T. congénitales, c'est le contraire qui serait étonnant : les enfants naissent infectés et non tuberculisés. Si l'on cherche à mettre en évidence cette infection congénitale, on ne pourra réussir que par un concours de circonstances tout à fait inespéré, étant donné qu'il est impossible de débiter en coupes sériées tout un fœtus pour y chercher des B (et d'ailleurs certaines formes de parasites nous sont inconnues), et qu'il est non moins impossible de l'inoculer en totalité aux animaux de laboratoire : aussi, nous comprenons facilement, et les résultats positifs de quelques chercheurs, et les nombreux résultats négatifs qu'on oppose aux premiers.
Que deviennent les germes après la naissance? Ils vont encore persister quelque temps à tétat larvaire^ mais il est impossible d'admettre qu'ils restent dans cet état pendant le long espace qui va s'écouler avant l'éclosion des accidents. Baumgarten « n'a jamais rien dit de semblable et déclare que c'est absolument à tort qu'on lui prête une telle idée ». Passée la première période de la vie qui dure trois, quatre mois, peut-être davantage, au plus
Pour compléter Texposé de la théorie de Baumgarten, il reste à indiquer quelle serait la localisation des germes à tétât larvaire: qu^ils soient amenés directement dans la circulation fœtale (bérédo-contagion) ou qu'ils aient été fournis au sang par les tissus embryonnaires (hérédité conceptionnelle), ils vont se fixer de préférence dans certains organes, parmi lesquels les ganglions * lymphatiques et la moelle osseuse viennent en première ligne. Ils restent Ih, contraints, par la résistance des tissus fœtaux, à un état larvaire, et, ultérieurement, dans la vie extra-utérine, ils constituent les T. osseuses et ganglionnaires, plus ou moins tôt, suivant leur nombre, suivant leur degré d'énergie proliférative, suivant la survenue de circonstances diverses capables d'affaiblir la vitalité des tissus. Donc, bien souvent, les adénites scrofuleuses et les T. osseuses ou articulaires sont la manifestation initiale de la T. héréditaire. D'autres fois, la phtisie pulmonaire apparaît la première, par métastase secondaire aux dépens d'un foyer ganglionnaire ou osseux resté caché ; enfin, d'après Baumgarten, les germes de l'embryon pourraient se localiser spécialement dans les ganglions bronchiques, voire même dans les poumons.
Il y aurait, en somme, une grande analogie entre la T. et la syphilis: l'une et Tautre maladie se transmettent à la fois par hérédité et par contagion, la transmission héréditaire étant possible alors même que la maladie des parents est latente : l'une et l'autre, dans leur modalité héréditaire, peuvent se manifester congénital ement ou bien, au contraire, n'apparaitre que très longtemps après la naissance.
DISCUSSION DE LA THÉORIE DE BAUMGARTEN
Débarrassons-nous d'abord d'un premier argument qui est, à vrai dire, une raison de sentiment. On compare la T., maladie infectieuse, à la syphilis qui est très certainement aussi une maladie infectieuse, et on fait observer que, bien souvent, les premiers symptômes de syphilis héréditaire se montrent tardivement. Pourquoi donc ce qui est vrai pour la syphilis ne le
ÉTUDE PAR LA MÉTHODE ANATOMIQUE DE LA CONTAGION DE LA T
Sommaire. — En raison de l'importance indéniable des foyers tuberculeux latents dans l'étiologie des formes diverses de la maladie au cours de Texistence, il est indispensable de pouvoir remonter à l'origine de ces foyers. Leur rareté au-dessous de deux ans n*esl pas en faveur de leur point de départ héréditaire. D*ailleurs le danger de la contagion a été nié à tort par Baumgarten.
A. Valeur de la T. pulmonaire au polnt de vue de l'origine probable de l'infection. — L'inhalation en est une des causes certaines et possibles, mais elle n'est pas la seule : il faut tenir compte également 1<* de V origine congénitale directe. — â° De l'ort^me métastatique aux dépens de foyers latents
' divers : à ce point de vue, une mention toute spéciale doit être accordée aux ganglions caséeux du médiastin; deux opinions sur la signification étiologique de la T. médiastine primitive : elles sont toutes deux hypothétiques. — 3° Quand les B. sont autrement apportés de Vextérieur que par inhalation y peuvent-ils se fixer d'emblée dans le parenchyme pulmonaire ? Cette opinion a été soutenue pour les formes aiguës de T., et pour les formes chroniques. Elle est contraire aux données positives de l'expérimentation, confirmées par l'étude de la T. cutanée de l'homme.
B. Loi de Parrot. — Opinion du professeur Kuss (de Strasbourg) sur la T. médiastine (1855). — Recherches de Parrot et de ses élèves. — M. Hutinel est à l'heure actuelle le représentant le plus autorisé des idées de Parrot sur les adénopathies similaires du médiastin. — Recherches personnelles.
L'opinion unanime des classiques est, du reste, absolument opposée à cette manière de voir et presque partout on considère la T. des ganglions bron chiques comme la localisation primitive des B. amenés par le courant inspiratoire.
C. T. médiastine occulte. — En quoi consiste cette hypothèse — Expériences de Loomis, Pizzini, Briault. — Recherches personnelles. Conclusion.
D. Conditions dans lesquelles la méthode anatomiquepeut donner des résultats utiles dans l'étude des problèmes étcologiques concernant la ï.
Nous venons de voir qu'un certain nombre de T. de Tenfance, de la jeunesse, même de Tâge adulte, remontent à des foyers latents apparus d'assez bonne heure; nous avons dit que ces foyers pourraient peut-être (?) résulter, quand ils sont précoces, d'une contagion intra-utérine réalisée vers la fin de la grossesse, mais que, vraisemblablement, on doit incriminer plutôt une infection exogène.
Comment donc faire remonter à une infection congénitale Torigine d'un grand nombre de T., puisque nous constatons, entre la toute première enfance (trois premiers mois), où la T. ne se voit pour ainsi dire pas, et Tenfance proprement dite (deux à dix ans), une période intermédiaire, qui semble peu compatible avec Texistence de foyers tuberculeux latents ? Comment ne pas admettre plutôt que toutes ces formes sont des manifestations diverses d^une même contagion exogène, qui, lorsqu'elle frappe un nourrisson, amène une T. rapidement fatale; lorsqu'elle atteint un enfant de six à dix-huit mois, détermine, dans la majorité des cas, une forme grave de T. ; lorsque enfin elle survient à un âge plus avancé, a une tendance de plus en plus nette à créer tout simplement des lésions limitées, provisoirement indifférentes ? Du reste (c'est là le deuxième argument dont nous parlions tout à l'heure), il est impossible de contester le danger réel de la contagion.
Je n'ai nullement l'intention de développer cette question, qui a été traitée de main de maître dans le beau livre du professeur Straus; plutôt que d'en donner un pâle compte rendu, je préfère renvoyer à l'ouvrage lui-même ; je suis néanmoins obligé de dire quelques mots des points essentiels, puisque Baumgarten appuie sa théorie de l'hérédité parasitaire sur la démonstration qu'il croit avoir faite du rôle minime joué par la contagion, et que, d'autre part, les contagionnistes ont souvent compromis, parleurs exagérations, la cause qu'ils défendent. Il suffira d'ailleurs de parler de l'infection par les voies aériennes qui est, de l'avis presque unanime, la plus répandue de toutes.
Baumgarten (8) la nie^ on peu s'en faut : il rappelle qu'on n'observe jamais de T. d'inhalation chez les animaux de laboratoire, si sensibles pourtant à la maladie, malgré la présence, dans les locaux qui les contiennent, de nombreux sujets porteurs d'ulcères suppurants. « Sans doute, ajoute-t-il, on a tuberculisé des animaux parla voie respiratoire, en pulvérisant autour d'eux de grandes quantités de B. virulents, maintenus ainsi à l'état humide ; mais cela ne ressemble en rien à l'inhalation de particules desséchées de crachats de phtisiques : or, précisément, en expérimentant dans des conditions semblables à celles de la soi-
Les expériences sur les animaux ont montré non seulement que la tuberculisation de l'organisme est réalisable par la voie respiratoire, mais, de plus, que les B. colonisent alors dans les poumons et dans les ganglions du médiastin, les autres organes pouvant rester indemnes. Uinhalation est donc une première cause de T. pulmonaire.
Voyons quelles autres étiologies sont possibles :
i Origrine congrénitale directe. — Lorsqu'on injecte dans les veines d'un animal des cultures de T., la maladie est tout d'abord et primitivement localisée aux poumons (l); il est facile de comprendre pourquoi : tous les B. injectés passent dans la petite circulation et les poumons jouent à leur égard le rôle d'un véritable filtre. Les conditions de cette expérience sont réalisées dans Vbérédo-contagion : si le passage des germes se fait longtemps avant la naissance, la localisation pulmonaire n'a aucune raison de se produire, et nous avons vu qu'en effet elle ne s'observe pas (p. 120) ; mais si l'infection fœtale se réalise au moment de la naissance (voy. p. 185) ou peu de temps auparavant, les B. n'auront pas eu le temps de se fixer dans un organe avant les premières inspirations ; ils auront donc tendance à ce moment à s'arrêter dans les poumons, ce qui pourrait peut-être faire croire plus tard, mais à tort, à une T. d'inhalation. Certaines T. infantiles précoces sont probablement explicables par ce mécanisme, et à ce point de vue nous aurions intérêt à être fixés par un grand nombre d'expériences sur la question de l'infection sanguine congénitale des enfants de phtisiques : les données précédemment acquises concordent pour nous faire admettre jusqu'à nouvel ordre la rareté de cette hypothèse. Quoi qu'il en soit, une T. pulmonaire ainsi originée aurait, selon toutes prévisions, une évolution rapide.
Mais ne peut-il pas se faire que les germes, apportés à la naissance, persistent fort longtemps dans le courant circulatoire, réalisant un microbisme latent du sang qui serait l'origine des
(1) Voir pour plus de détails : Chauveau, Identité de la T. animale et humaine, Congrès de la T, 1891 ; et Borrel, T. pulmouaire expérimentale, Annales de HnstUnt Pasteur^ 1893.
gl ons casécux envoient, non pas dans les artères, les veines, ni le canal thoracique, par lésions vasculaires, mais simplement dans les voies lymphatiques eff éventes^ qui les véhiculent jusqu'aux veines du cou.
Les recherches ultérieures ont confirmé en tous leurs points les résultats annoncés par Koch : elles ont montré que la T. est, d'abord et surtout, une infection localisée (1) dès l'origine. Baumgârten et ses élèves ont beaucoup contribué à la démonstration de ce fait.
Les inoculations intra-oculaires sont particulièrement intéressantes à ce point de vue. Comme la chambre antérieure de l'œil, dans laquelle on dépose les produits tuberculeux, est en communication directe avec les lymphatiques de l'iris et des procès ciliaires, on devrait s'attendre, si la tendance du B. était de diffuser rapidement dans l'organisme, à constater une T. sans lésion locale. Or il n'en est rien : Baumgârten (8), qui a minutieusement étudié ce mode d'inoculation chez le lapin^ a montré que la maladie débute toujours par une T. oculaire, accompagnée d'adénite et suivie de généralisation. Quand l'opération a été faite aseptiquement, la plaie cornéenne guérit vite, l'œil semble respecté pendant deux à trois semaines, mais dès les premiers jours qui suivent l'injection on trouve, à la partie déclive de la chambre antérieure^ une prolifération bacillaire intense avec envahissement de l'iris et de la cornée; peu à peu se forment des granulations visibles à l'œil nu, et finalement le bulbe tout entier est tuberculisé. Parallèlement à ce processus local, la maladie évolue dans le système lymphatique, et Ton voit s'engorger les ganglions auriculaires; dès le troisième jour qui suit l'inoculation, cette barrière ganglionnaire est franchie, aussi les animaux auxquels on enlève l'œil infecté se tuberculisent-ils comme les autres. Si au lieu de se servir de B. virulents, on emploie des produits tuberculeux dont la vitalité a été affaiblie par un chauttage à 42 ou 45 degrés, la généralisation ne se produit
(1) Elle ne reste infectioD locale que si elle évolue dans un organisme résistant et relativement réfractaire, tel que celui de l'homme : chez les animaux de laboratoire, la prédisposition naturelle à la maladie est si grande que la dissémination du B. est I très rapide.
baye). De toutes ces recherches se dégagent les résultats suivants : 1*" Chez le cobaye , auquel on fait ingérer de fortes doses de culture ou de produits tuberculeux, les B. passent au travers de Vépilhélium intact sans le modifier (Cornil et Dobroklowsky), se répandent dans la muqueuse et dans la paroi intestinale, pénètrent immédiatement dans les voies lymphatiques, infectent les ganglions du mésentère et rapidement parviennent dans le canal thoracique et dans le sang, ce qui entraine une dissémination de la maladie, et en particulier Tinfection intense des poumons; la généralisation est si rapide que, dès le 5* ou le 6" jour, on rencontre des B. dans la plupart des organes, et des granula* lions microscopiques dans les poumons ; cette tuberculisation pulmonaire n'est en aucune façon primitive ; en effet, les granulations ont commencé à se former de très bonne heure (4"" jour) dans les ganglions lymphatiques du mésentère ; dans Tintestin, par contre, elles sont plus lentes à se constituer, bien que les B. soient rencontrés en abondance dès les premiers jours dans la paroi intestinale ; en somme, on est en présence d'une T. presque diffuse d'emblée, mais les voies de pénétration sont touchées dès l'origine. Si, au lieu d'étudier les altérations initiales à l'aide du microscope, on laisse la maladie évoluer, on constate qu'elle aboutit à la formation : d'une part, d'ulcérations tuberculeuses, localisées essentiellement sur le caecum avec adénopathie mésentérique extrêmement marquée ; d'autre part, d'une granulie généralisée qui peut être très précoce.
2"* Chez les autres animaux indiqués plus haut, on a constaté différents types morbides; le plus souvent l'intestin présentait d'énormes lésions tuberculeuses, avec adénopathie mésentérique considérable et lésions pulmonaires minimes et récentes ; quelquefois, au contraire, l'appareil digestif abdominal était à peine atteint, alors que la cavité thoracique présentait des lésions importantes ; mais en y regardant de près on voyait que ces lésions, si graves fussent-elles, étaient subordonnées étiologiquemenl à des lésions ganglionnaires plus anciennes, développées dans les ganglions sous-maxillaires (d'ailleurs, dans la plupart des expériences d'ingestion, les B. traversent les parois de la cavité bue-
mérite d'avoir, contrairement à Topinion com*ante et en dépit des apparences superficielles, établi avec une précision admirable la loi des adénopathies similaires. En 1876, il a communiqué à la Société de biologie le résultat de ses recherches sur les relations qui existent entre les lésions des poumons et celles des ganglions trachéo-bronchiques. — « Les organes chez les enfants se présentent dans des conditions très favorables à l'observation ; ils n'ont pas encore subi les modifications que Ton trouve constamment chez les personnes âgées ; ils sont pour ainsi dire vierges ; ces considérations sont surtout appliquables aux poumons, dont les fonctions ne commencent qu'au moment de la naissance. Or il fC est pas à cette période de la vie d'a/J^ect ion pulmonaire qui ne se reflète d'une manière très nette sur les ganglions bronchiques; ils sont conmie le miroir du poumon, et réciproquement il n'y a pas d'adénopathie bronchique qui n'ait une origine pulmonaire. Pour ce qui concerne la tuberculose en particulier, toutes les fois qu'un ganglion bronchique est le siège d'une lésion tuberculeuse il y a une lésion analogue dans le poumon. Dans mes nombreuses autopsies, je n'ai pas trouvé une seule exception à cette loi. La lésion pulmonaire peut être très difficile à trouver et l'on s^çxplique ainsi comment on a pu la nier : il est des. cas où ses dimensions ne dépassent pas celle d'une tète d'épingle. Les altérations des ganglions, semblables à celles des poumons, quant à leur nature et à leur âge, sont relativement plus étendues ; elles portent souvent sur les ganglions trachéaux en même temps que sur ceux auxquels aboutissent directement les lymphatiques émanés des lobules malades. On peut conclure de ces faits qu'il faut rayer des cadres nosologiques l'adénopathie bronchique en tant qu'affection indépendante des maladies pulmonaires. »
L'année suivante, un des élèves de Parrot, IlEavouËT (283) a développé dans son excellente thèse les idées du maître : « Depuis que nous avons l'honneur de fréquenter le service de M. Parrot, nous avons eu mainte occasion de vérifier ce fait général sur lequel il a appelé notre attention, à savoir qu'une adénopathie bronchique de nature quelconque est la représentation exacte d'un état analogue ou même identique du parenchyme
plupart des cas on a recherché les bacilles de Koch, par la méthode de Ziehl, sur des frottis de ganglions.
Voici les résultats obtenus :
Dans sept cas les bacilles furent recherchés par coloration dans les ganglions bronchiques. Jamais on n'en trouva.
Dans deux cas^ les ganglions mésentériques furent examinés de la même manière sans résultat.
Dans les dix cas les ganglions bronchiques furent inoculés au cobaye. Une seule fois on obtint de la T.
Dans deux cas les ganglions mésentériques furent inoculés au cobaye. Pas de tuberculose.
L'inoculation positive a été obtenue dans les conditions suivantes : A l'autopsie d'un homme n'ayant jamais eu rien de suspect du côté des poumons, on recueillit les ganglions bronchiques, et on inocula le 20 août un cobaye de 345 gr. dans la cuisse droite. Le 26 août, abcès sans bacilles au point inoculé et tuméfaction des ganglions inguinaux à droite. Le 20 septembre, le cobaye pèse 280 gr.; la suppuration locale a disparu sans laisser de traces. L'animal est tué; les ganglions inguinaux et lombaires sont volumineux, sans pus ; trois à quatre ganglions mésentériques sont caséifiés au centre (bacilles). Pas de tuberculose ailleurs.
Il est regrettable que les ganglions inguinaux du cobaye n'aient pas été étudiés hislologiquement; car, étant donné qu'il n'y a pas eu d'ulcère tuberculeux au point inoculé, que les ganglions tuberculisés étaient seulement les ganglions mésentériques, on doit se demander si on n'a pas eu araire à une T. d'ingestion^ accidentelle. Quant à Texamen des ganglions bronchiques de l'homme, il a été très complet; on en a fait un certain nombre de préparations microscopiques, et on a constaté qu'ils ne contenaient ni bacilles, ni lésions tuberculeuses histologiques.
En résumé, Briault et Frenkel, sur 83 sujets non tuberculeux en apparence, ont trouvé 67 tube?*culoses latentes (80 p. iOO), et sur 10 cadavres n'ayant pas de lésions bacillaires, ils ont rencontré la T. occulte une seule fois ; encore ce résultat n'est-il pas absolument démonstratif: même en l'acceptant, on arrive au
cobaye est tué le 8 février. Gomme le précédent, il est absolument normal.
Ezp. 6. — Pedret (Marcelle), âgée de sept mois, morte d'infection intestinale chronique, est autopsiée 18 heures après la mort.
Trois ganglions interbronchiques gauches et un ganglion interbronchique droit sont inoculés le 20 août. Le cobaye est conservé en vie jusqu'au 8 février. Pas trace de T.
Ezp. 7. — Chabennes (Marcel), âgé de trois mois, est autopsié 32 heures après la mort. Broncho-pneumonie étendue. Ganglions médiastinaux hypertrophiés.
Trois cobayes sont inoculés le 31 août. Deux meurent dans la huitaine. Le troisième fait un petit abcès local dont il guérit dès le i*^*^ novembre, et meurt le 12 novembre. Pas trace de T. à l'autopsie.
Ezp. 8. — Langlois (Gharles), âgé de quinze mois, meurt de broncho-pneumonie.
Deux ganglions intertrachéo-bronchiques sont prélevés séparément, et séparément inoculés à deux cobayes, le 9 novembre.
L'un d'eux fait un abcès local, guéri le 20 novembre, et meurt le 20 décembre. Le point d'inoculation est totalement guéri. Pas trace de T. viscérale.
Le deuxième cobaye présente également un abcès dans le courant de novembre. Il est conservé en vie jusqu'au 8 février. Autopsie négative.
Ezp. 9. — Beaulin (Madeleine), âgée de quatre mois, meurt d'alhrepsic. Autopsie 10 heures après la mort.
Ginq ganglions sont inoculés à un cobaye le 17 novembre : l'animal meurt le 20 décembre avec un abcès limité au point d'inoculation, pas de B. Les (ganglions inguinaux sont normaux en apparence.
Le pus de cet abcès est inoculé à un deuxième cobaye, qui est tué le 8 février et trouvé sain.
Ezp. 10. — Faine (Louis), âgé de dix mois, meurt au cours de la coqueluche avec le faciès d'un tuberculeux avéré.
Six ganglions trachéo-bronchiques (uméflés sont inoculés à deux cobayes le 22 novembre 1897.
L'un d'eux meurt le 13 décembre avec un gros ulcère ventral sans B. des ganglions inguinaux suppures sans B. Une rate énorme sans tub. au microscope.
L'autre fait un petit abcès qui guéiit spontanément. Sacrifié le 8 février, il est trouvé sain.
Les résultats constamment négatifs de ces dix expériences permettent d'affirmer que chez le jeune enfant les B, n'envahissent pas l'organisme en déterminant d* abord de la T. médiastine occulte. Ils confirment à ce point de vue la loi de Parrot. Bien évidemment, si des recherches de ce genre étaient poursuivies sur une vaste échelle, elles aboutiraient nécessairement à la découverte de quelques T. médiastines non suspectées par Texamen minutieux du cadavre : il est clair, en effet, que lorsque la T. envahit le thorax (poumon d'une part, ganglions correspondants d^autre part), une période assez longue s'écoule pendant laquelle les
qui protège momentanément l'organisme par isolement de la colonie bacillaire. Dans Fimmense majorité des cas, cette lésion devient appréciable à Tœil nu, mais souvent le microscope est nécessaire pour en contrôler la nature.
D. — DES CONDITIONS GÉNÉRALES DE L'APPLICATION DE L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE A L'ÉTUDE DE L'ÉTIOLOGIE DE LA T.
On voit, en définitive^ gtte les lois générales qui président à la marche de la T. dans forganisme, de même que la connaissance précise des rapports unissant les adénopathies médiastines aux lésions pulmonaires, nous permettent de considérer comme directement utilisables y dans une étude étiologique, les renseignements fournis par les autopsies minutieuses des jeunes enfants.
Cette méthode anatomique est, bien entendu, inapplicable dans les cas de T. très avancée ou très étendue ; mais Texpérience prouve que, d'ordinaire elle peut être suivie chez l'enfant, mieux encore chez le jeune enfant (au-dessous de deux ans).
1. Chez lui, les manifestations tuberculeuses s'observent à l'autopsie avec une pureté d'allure^ avec une simplicité qui est assez rare à un âge plus avancé ; cela permet de suivre et de comprendre sans peine la marche de la T. dans l'organisme. Les enfants résistent moifis longtemps que les adultes, les processus tuberculeux déterminent la mort avant d'arriver à une période avancée ; enfin, et surtout, les enfants chétifs et, a fortiori^ les enfants en puissance de tuberculose succombent avec la plus grande facilité quand ils sont aux prises avec une infection quelconque surajoutée à une rougeole, à une scarlatine, à une coqueluche. Il en résulte que, dans les services de jeunes enfants, on trouve couramment sur la table d'amphithéâtre des T. latentes, à évolution silencieuse ou à évolution torpide, vraies découvertes d'autopsies qui permettent de saisir sur le vif la marche de la maladie. Au contraire, à l'autopsie d'adultes phtisiques, succombant lentement à une T. chronique, la complexité des lésions, leur intrication, la diffusion de la maladie, sont telles qu'on ne peut plus tirer aucune conclusion relativement à la pafhogénie du
processus morbide. Le foyer d'origine est perdu au milieu des lésions, il reste introuvable, il peut être détruit ; même si on le découvrait, il n'aurait plus de physionomie particulière caractéristique.
2. En second lieu, il n'est pas impossible et probablement il n'est pas rare de se trouver chez l'adulte et chez le vieillard en présence d'infections multiples et successives ; on comprend très bien, par exemple, qu'un sujet porteur d'une T. locale, congénitale ou acquise, d'une T. mésentérique, d'une T. articulaire, puisse, au cours de son existence, faire une T. d'inhalation (on sait que chez l'animal la T. est inoculable à un animal déjà tubercùlisé), l'obs. 53 est sans doute un cas de ce genre. Mais alors, comment savoir ce qui revient à chacune des deux T. successives ; c'est bien difficile et bien hypothétique ! Plus les malades sont âgés et plus grande est la possibilité de cette cause d'erreurs.
3. Du reste, puisque nous voulons déterminer la part respective qui revient à la contagion et à l'hérédité, il faut évidemment nous rapprocher autant que possible de la naissance. Gomment apprécier autrement l'importance relative de ces deux facteurs étiologiques ? Plus on avance en âge et plus augmentent les chances de contagion ; d'autre part, une étude de ce genre, faite chez les adultes, n'aurait pas de signification, les cas héréditaires ayant été suivis de mort, en partie tout au moins.
4. Il y a enfin une dernière raison qui fait de l'enfant le sujet de choix pour ce genre d'études, raison technique^ qui, bien que secondaire, a néanmoins son importance; c'est que chez l'enfant où les organes sont petits, minces, peu chargés de graisse, souples, la palpation est assez facile ; on peut explorer sans trop de peine, entre deux doigts, tout un poumon, tout un mésentère, toute une chaîne ganglionnaire, tandis que chez Tadulte cette recherche devient réellement très difficile; le volume des organes étant plus considérable, la besogne est plus longue et, comme chez le jeune enfant il faut souvent une investigation prolongée de plusieurs heures, on voit quel temps serait nécessaire chez l'adulte ; surtout la besogne ne peut pas être faite aussi exacte-
des lésions sur le cadavre. Dans tous les cas de recherche des B., celle-ci a été faite par le procédé de Ziehl, modifié par Kuhne; les organes suspects étaient examinés au microscope, après fixation par le sublimé acide et inclusion dans la paraffine. Pour explorer le poumon, je commençais, ainsi que renseigne M. Hutinel, à palper longuement et minutieusement les lobes, les uns après les autres ; quand il n'y a pas de broncho-pneumonie, c'est un procédé excellent qui renseigne très vite sur la présence de petits noyaux durs, caséeux ou crétacés. Mais cette palpation n'est réellement commode que sur les bords et dans la partie moyenne; au niveau du hile, les grosses bronches cartilagineuses sont très gênantes ; elles font quelquefois penser à un noyau qui n'existe pas, et elles peuvent dissimuler un noyau situé dans leur voisinage ; il faut donc, au niveau du hile, tourner la difficulté : on y arrive en incisant les grosses bronches en long, avec des ciseaux fins; on parvient ainsi : 1^ à palper aisément le parenchyme au voisinage des bronches de premier ordre ; 2'' à étudier les ganglions interbronchiques ; 3*" à découvrir les foyers caséeux ganglionnaires ouverts dans les bronches ; ce qui peut avoir de l'importance au point de vue de la pathogénie des T. intestinales et amygdaliennes secondaires, ou d'une T. d'aspiration. Dans quelques cas il est utile de couler du mercure dans les bronches pour étudier leur communication avec un foyer ancien périphérique cavernuleux. Il faut enfin terminer par les coupes : pour bien faire celles-ci, il est utile de séparer les lobes du pédicule pulmonaire, de prendre chaque lobe en main suc* cessivement et d'y faire, avec le grand couteau à cerveau, des sections parallèles passant par le hile et très rapprochées les unes des autres.
11 va sans dire que la nature des foyers primitifs rencontrés était vérifiée au point de vue de leur teneur en B. lorsque le moindre doute était possible. Toutes ces manipulations prennent un certain temps : quand on ne parvient pas à terminer en un jour, on peut, sans inconvénient, conserver les poumons dans du chloral au 1 p. 100 fréquemment renouvelé (i) ; néanmoins les
(1) Le formol étendu donoe des résultats déplorables.
poumons qui ont ainsi séjourné un certain temps, quinze jours, par ex., dans la solution de chloral, ne sont plus aussi favorables pour Tétude, parce que les noyaux caséeux sont moins durs, par conséquent plus difficiles à trouver à la palpation. J'ajouterai qu'il faut, dans cette recherche, être soutenu par Fidée préconçue qu'on trouvera le foyer primitif ; lorsqu'on échoue le premier jour, il est indispensable de recommencer le lendemain ; j'ai découvert ainsi plusieurs fois des nodules qui m'avaient échappé tout d'abord. \j intestin a été toujours examiné macroscopiquement ; je regrette de n'avoir pas eu le temps d'y faire des coupes histologiques. L'appendice a été ouvert dans tous les cas. Le mésentère était aussi l'objet d'une attention spéciale; il doit être déplié, étalé sur un linge et examiné sur les deux faces ; c'est pour avoir négligé ce détail qu'il m'est arrivé une fois de passer à côté d'un ganglion crétacé que M. Hutinel a immédiatement découvert le lendemain. Les amygdales ont été examinées soigneusement à l'œil nu; maintes fois j'y ai fait des coupes histologiques. Les os ont été coupés très souvent (section longitudinale facile à réaliser, chez les enfants, avec un scalpel).
Pour les autres particularités des autopsies, j'ai opéré suivant la méthode habituelle, en portant mon attention tout particulièrement sur les différents groupes ganglionnaires cervicaux, sous-maxillaires, sous-claviculaires, axillaireset inguinaux. Dans lo chapitre suivant, j'exposerai les résultats de ces recherches.
OBSERVA.TION 14 (pe^^sonnelle).
Service de M. Hutinel.
2\ ancienne : à droite, foyer pulmonaire sous-pleural ramolli; ganglions interbr» droits caséeux-mous ; ganglions médiasiinaux, les uns caséeux'durs presque totalement^ les autres tuberculeux sans caséification macroscopique, T. pleurale. — T, intestinale et m^senténque récentes par déglutition de B,; T, biliaire au début. Lésions tuberculeuses commençantes dans la rate et dans toute Vétendue des poumons. Mort par méningite suppurée.
Bohl (Louis), n® 4224, âgé de 14 mois, succombe avec des symptômes méningitiques le 3 août 1897.
Antopsie. — Méningite de la base non tuberculeuse, suppurée, avec hydrocéphalie externe, louche, abondante, reconnaissant pour cause, très probablement, une otite moyenne suppurée.
i^T. thoracique ancieniie, caséeuse, dont voici le détail : la plèvre est saine, et le poumon sous-jacent ne renferme pas de foyer ancien ; au contraire, du cAté droit, symphyse totale par pleurésie tuberculeuse (épaississement pleural, blanc, Ûbroïde ; il est assez facile de décortiquer à la main cette coque pleurale épaisse de 2 millimètres. Les trois lobes sont soudés entre eux. Dans la plèvre épaissie siègent plusieurs petites masses tuberculeuses crues).
A la partie antérieure et inférieure du poumon, foyer tuberculeux gros comme une noisette, formé par une masse caséeuse-dure sous-pleurale, épaisse de 4 millimètres, en dedans de laquelle se trouve une cavité du volume d'un pois, sphérique, remplie de matière caséeuse-molle (très nombreux B.) et limitée par une mince membrane blanchâtre : à cette cavité aboutissait une petite bronche.
Les ganglions interbr. du pédicule pulmonaire dr. sont tous caséeux (ils commencent à se ramollir), tandis que ceux du pédicule g. sont petits, mous et simplement congestionnés.
Les ganglions médiastinaux sont eux aussi tuberculisés, mais leurs lésions sont évidemment moins avancées que celles du foyer pulmonaire et des ganglions interbr.
Les ganglions i. t. br. sont confondus en une masse unique volumineuse, caséeuse-dure en presque totalité (pourtant il y a encore quelques points non caséitlés).
Les ganglions p. t. br. gauches ont le même aspect que les précédents, sauf qu'ils sont petits et isolés les uns des autres ; ils se continuent par une chaîne latéro-brachéale de petits ganglions mollasses parsemés de tub. sans caséiûcation.
Deux ganglions p. t. br. droits sont volumineux et caséeux-durs en prèsque totalité : l'un d'eux (volume d'une noisette), situé devant la bifurcation à laquelle il adhère, se continue en bas avec l'i. t. br. ; le deuxième, situé plus haut, est accolé à la trachée.
Derrière eux sont des ganglions tuberculeux, sans caséiflcation macros-
OBSERVATION 15 (personnelle).
Service de M. Hutinel.
T. (Tinhalationy pulmonaire, interhronchique, et médiastine. — 1\ {Tingestion secondaire, amygdalienne et intestinale. Développement considérable de Vadénopathie mésentérique. — Mort par granulie pulmonaire , splénique, hépatique.
Pétran (Hélène), meurt le 6 février 1896, âgée de 2 ans environ. Autopsie. — Poumons. A gauche, granulie, congestion et bronchite
Fig. 4 (Échelle 3/7). - T. d'inhalation.
Les tub. tout à fait récents ne sont pas représentés.
Foyer primitif formé par une cavernule anfractueuse au niveau d*UDe adhérence pleurale très ancienne. — Adénopathie similaire, in ter bronchique et médiastine, remontant vers le cou. — T. amygdalienne, par déglutition de B. venant de la cavernule ; infection cervicale descendante allant à la rencontre de l'infection ascendante
purulente. Les ganglions interbronchiques de ce poumon sont ou bien sains ou bien légèrement granuliques .
Dans le lobe supérieur droit et dans le lobe moyen, granulie discrète et congestion.
Dans le lobe inférieur droit : l» carnisation avec bronchite purulente et nombreux tub. miliaires ; 29 caséiûcation de tous les ganglions intra-paren-
Autopsie. — Poids du corps, 6500gr.
Poumon droit. Dans le bord antérieur du lobe supérieur, à 2 centimètres du sommet, petit tubercule enkysté, gros comme une tête d'épingle, en partie crétacé.
Le reste du lobe supérieur est carnisé avec points de broncho-pneumonie; le lobe moyen est sain ; dans le lobe inférieur, tout le long du bord antérieur, le poumon est violet foncé, très ferme, ne crépitant plus.
Poumon gauche. Lobe supérieur blanchâtre, aéré, souple, sans tubercules anciens ni récents, quelques foyers de broncho-pneumonie.
Lobe inférieur, carnisé dans les 2/3 postérieurs, broncho-pneumonique dans le reste de son étendue.
Médiastin, Ganglion prétrachéo-bronchique droit supérieur entièrement caséeux ; les ganglions de gauche sont pâles, grisâtres, durs, mais non caséeuz, à Texception d'un seul, le plus élevé, gros comme un haricot, qui renferme à une extrémité une masse caséeuse-dure du volume d'un pois.
Centres nerveux. Hydrocéphalie ventriculaire considérable, sans altérations de la surface épendymaire; la substance cérébrale est ferme, normale, ne renferme nulle part de tubercules ; les méninges ne montrent ni granulations, ni exsudât purulent ; il y a seulement au niveau de Thexagone et de l'espace interpédonculaire une opalescence nette de Tarachnoîde. Pas de granulations dans les scissures de Sylvius, ni le long des artérioles cérébelleuses. Pas de thrombose des sinus. La moelle et les méninges paraissent saines.
Foie, 320 gr., gras sans T. à Tœil nu.
Rate^ 45 gr., non tuberculeuse.
Reins. Normaux.
Intestins. Pas de trace de T. Les ganglions mésentériques sont pour la plupart tuméfiés, mous, d'un blanc rouge sur les coupes : aucun n'est caséeux.
Amygdales, Rien de spécial à noter au point de vue macroscopique.
Ganglions sous-maxillaires des deux côtés gros et tuberculeux.
Ganglions inguinaux et azillaires normaux.
Marche de la T. — /" étape. Ancien foyer tuberculeux, petit, inappréciable cliniquement, dans le bord antérieur du poumon, manifestement plus ancien que toutes les autres localisations tuberculeuses du sujet. C'est le chancre d'inoculation.
2^ étape. Ce foyer primitif infecte secondairement les ganglions du médiastin.
3* étape. Tuberculisation des ganglions sous-maxillaires. Jusqu'alors la T. du sujet était restée lente dans son évolution et presque silencieuse cliniquement ; seule la tuméfaction des ganglions sousmaxillaires aurait pu donner l'éveil.
Que s'est-il passé au moment de la rougeole ? Quelques bacilles ontils été mobilisés, et ont-ils donné naissance à cette hydrocéphalie ventriculaire, qui a si parfaitement simulé une méningite tuberculeuse? A l'autopsie, des granulations tuberculeuses minuscules ont-elles été méconnues? Ou bien, au contraire, l'hydrocéphalie ne doit-elle pas
ou partiellement caséeux-durs, avec tendance à la transformation fibreuse : en effet, Tun d'eux examiné au microscope montre côte à côte des parties caséeuses et de larges zones de tissu fibreux dans lesquelles on retrouve des points caséiûés et des cellules géantes.
Intestin et mésentère. Un ganglion mésentérique translucide présente quelques points opaques qui paraissent être de petits tub., ce qui est reconnu exact histologiquement. Ce ganglion est situé à 1 centimètre de Tin-
Fig. 7 (Schéma). — Poumons de Gassbt (obs. 20).
r. d'inhalation.
Foyer primitif pulmonaire sous-pleural, formé par un tub. caséeox, ramolli au centre, gros comme un pois, situé dans un parenchyme sain. — Adénopathie similaire du médiastin, représentée par des ganglions totalement ou partiellement c«séeuz-durs, avec tendance à la transformation fibreuse. — La T. a de plus reflué en bas, et caséifié les ganglions qui entourent l'œsophage et le cardia (ces ganglions n*ont pas été représentés).
testin ; lui correspondant sur le bord libre, est une granulation péritonéale visible à Tœil nu. A l'examen microscopique de la partie voisine, T. nette peu avancée des follicules clos de la muqueuse sans ulcération (dans une zone peu étendue.)
FoiCy 360 gr., parsemé à sa surface de très fines granulations punctiformes. Sur les coupes, assez grand nombre de petits tub. blancs reconnus tels au microscope.
Rate volumineuse, 30 gr., tub. blancs gros comme des lentilles.
Reins normaux.
Cerveau. Hydropisie ventriculairc ; pas trace de T.
Sous le péritoine, derrière les viscères, immédiatement au-dessous du diaphragme existe une masse du volume d'une châtaigne, ressemblant à une truffe, irrégulièrement sphérique, entourée des ganglions sus-pancréatiques qui sont manifestement tuberculeux. (Sur les coupes série de points blancs se détachant sur le fond rougeâtre du parenchyme ganglionnaire.) Cette masse est indépendante du rein gauche sur lequel elle repose : elle
Un des ganglions du hile, rétrobronchique, est gros comme une datte et manifestement tuberculeux, mais c'est de la T. récente (petites granulations juxtaposées). Les autres ganglions du hile sont petits et non tuberculeux en apparence : un d^eux, examiné au microscope , est farci de petits tub.
Médiaslin, Les ganglions p. t. b. sont tous hypertrophiés (un d'eux est gros comme une noix) et caséeux.
Les ganglions rétropéricardiques, sont gros, et manifestement granuliques.
Plèvres. Saines.
Péritoine, Nombreuses granulations sur le péritoine pariétal, sur le grand épiploon, sur les mésos, sur une petite étendue de la surface séreuse du gros intestin, sur deux points limités de l'intestin grêle.
Intestin, La surface muqueuse montre pour toute lésion une petite ulcération sans granulations, sans aspect caractéristique.
Mésentère, En plus des granulations tuberculeuses, il y a deux ganglions caséeux du volume d'un pois; les autres ganglions sont congestionnés et tuméfiés.
Foie- Périhépatite ; dans les adhérences, nombreux petits tub., sur les coupes pas de tub. : dégénérescence graisseuse.
Rate grosse, 50 gr. Périsplénite avec tub. Pas de T. sur les coupes : au mi> croscope pas de follicules tuberculeux.
Ganglions du cou. Les ganglions péritrachéaux sont volumineux, congestionnés ; quelques-uns paraissent tuberculeux; un de ceux-là examiné au microscope est farci de petits tub.
Un ganglion rétrocarotidien tout petit présente les mômes lésions histologiques.
Les ganglions sous-maxillaires sont volumineux, mais ne semblent pas tuberculeux macroscopiquement : il est probable qu'ils commencent à se prendre, en raison des constatations faites sur les autres ganglions du cou.
Encéphale, Sain.
Réflexions. — La première étape de cette T. a été pulmonaire et médiastine; les B. ont créé au point d'entrée une lésion circonscrite, qui s'est révélée à l'autopsie sous forme d'un foyer caséeux sous-pleural à centre puriforme liquide. Correspondant à ce nodule primitif, existait une adénopathie médiastine un peu moins avancée en évolution, constituée par un ganglion caséeux du hile en voie de transformation fibreuse et par les ganglions caséeux p. t. br.
La deuxième étape de la maladie a été la formation d'une péritonite tuberculeuse généralisée (tub. disséminés sur toute l'étendue de la séreuse et caséification de deux ganglions mésentériques).
Il n'y avait aucun vestige de généralisation sanguine et une T, intestinale d'ingestion secondaire n'est pas probable (l'ulcération intestinale n'ayant aucun caractère spécifique et la caséification de deux ganglions mésentériques pouvant s'expliquer par les lésions péritonéales). Néanmoins cette hypothèse peut d'autant moins être re jetée qu'il existait un nodule pulmonaire tuberculeux à centre purulent.
Dans une troisième étape^ la T. s'est étendue à ceux des ganglions médiastinaux qui avaient été respectés tout d'abord ; l'englobement du
une assez grosse bronche. Le reste du lobe inf. est occupé par des dilatatioos bronchiques tuberculeuses (vérif. his t.) remplies de pus.
Le lobe sup. renferme au sommet une caverne tuberculeuse bien limitée, nettement sphérique, sans parois caséeuses; le lobe présente dans toute soo étendue de la broncho-pneumonie avec tub. disséminés.
Poumon droit. Dans les trois lobes, broncho-pneumonie pseudo-lobaire tuberculeuse.
Ganglions thoraciques. Leur disposition, indiquée par la Ûgure ci-jointe, montre nettement que la T. est venue du poumon gauche. Ces ganglions sont caséeux-mous.
Intestin. Il y a un certain nombre de petites ulcérations le long de l'intestin grêle, et au niveau de la valvule de Bauhin ; le gros intestin n'en offre pas.
La. plupart des ganglions du mésentère sont caséeux-durs partiellement, peu volumineux du reste (petite noisette) ; au milieu d'eux, il en est d'autres, en petit nombre, qui ne paraissent pas malades. Les ganglions répondant à l'angle iléo-cscal sont nettement disposés en chaîne continue suivant un rayon mésentérique, sur la face droite du méso; quelques-uns seulement des ganglions de cette chaîne sont partiellement caséeux-durs, se commandant les uns les autres : ils correspondent évidemment à l'infection tuberculeuse qui s'est faite de proche en proche à partir de la valvule de Bauhin.
Amygdales. Petites : non tuberculeuses à l'œil nu : elles n'ont pas été examinées au microscope. Les ganglions du cou sont gros et suppures.
Aa(e,25 grammes, quelques petits tub.
Foie, 470 grammes. Pas de T. Au microscope. Ilots de. dégénérescence graisseuse à la fois périsus-hépatiques et périportaux.
Reins. Pas de T.
Ganglions inguinaux tuberculeux (vérif. hist.).
Réflexions. L'évolution de cette T. infantile a eu lieu par étapes successives dans Tordre suivant :
i° Localisation primitive de la T. en un point limité de la base gauche.
2"" Infection des ganglions interbr. et médiastinaux commandée par le foyer précédent.
3* Ramollissement et fonte purulente de celui-ci, déversement de caséum riche en B. dans les bronches, d'où broncho-pneumonie tuberculeuse bilatérale et T. d'ingestion cervicale et abdominale. Les amygdales, n'ayant pas été examinées au microscope, ne sauraient être déclarées indemnes de T.
4<* Dissémination discrète de l'inlection (par voie sanguine probablement (?) dans la rate et les ganglions inguinaux.
Une question est réservée, c'est Vorigine de la caverne du sommet : est-elle un deuxième foyer primitif d'inhalation, contemporain du premier? est-elle au contraire la conséquence d'une localisation secondaire ? L'absence de pleurésie ancienne à ce niveau, et surtout de parois caséeuses rend la deuxième hypothèse plus vraisemblable.
qui en parlait et lés ganglions interbr. d'où la !• a diffusé dans le mèdiastin.
La déglutition de crachats a déterminé une-T. intestinale et surtout caecale avec adénopathie mésentériqne consécutive.
Puis est survenue une broncho-pneumonie qui a entraîné la mort sans généralisation tuberculeuse.
OBSERVATION 25 (personnelle).
Service de M. Hdtinel.
T. d'inhalation^ au stade caséeux, chez un enfant de vingt mois. Disposition caractéristique des lésion^ pulmonaires et ganglionnaires. — Dissémination bacillaire discrète dans le foie et dans la raie. — Mort par broncho-pneumonie ayant eu les allures initiales d'une pneumonie franche.
Léry (Ernest), meurt le 13 novembre 1895, âgé de vingt mois, au cours d'une broncho-pneumonie (1).
Autopsie. — Lésions pulmonaires Jion tuberculeuses. La plus grande partie du poumon gauche (lobe. inf. en totalité et les 2/3 du lobe sup.), les lobes inférieur droit et moyen sont broncho-pneumoniques avec bronches dilatées pleines de pus. Les dilatations bronchiques sont plus nombreuses et plus neltes dans le lobe inf. g. Le lobe supériieur droit est relativement indemne ; il surnage mais crépite mal ; carnisation peu avancée ; bronches un peu dilatées renfermant du pu$.
J'ai recherché avec grand soin les B. dans le pus bronchique des difTérenls lobes, sans en rencontrer un seul. De plus les coupes histologiqucs de morceaux pris dans le lobe inf. g. et dans le lobe sup. g. m'ont démontré que la T. ne jouait aucun rôle dans la genèse de ces dilatations bronchiques.
Lésions tuberculeuses pulmonaires. Dans le bord inf. du poumon gauche, affleurant la plèvre, existe un foyer tuberculeux, gros comme un pois, bien enkysté, renfermant du caséum épais riche en B.
Un deuxième foyer semblable est rencontré un peu plus haut; il n'est pas situé dans l'angle de bifurcation d'une bronche ; son examen histologique n'ayant pas été fait, on ne saurait dire s'il était ou non d'origine ganglionnaire : toutefois cela est peu probable.
Nulle part ailleurs il n'y a de tub. pulmonaire.
Adénopathie. Tous les ganglions du mèdiastin sont hypertrophiés, caséeux» mous en totalité.
Tous les ganglions du bile gauche sont également caséeux.
Les ganglions interbronchiques du lobe sup. gauche sont indemnes en apparence, mais ceux du lobe inf. g. sont tous caséeux-mous, et d'ailleurs au même stade évolutif.
(1) Cet enfant a été suivi simultanément par mon collègue et ami H. Mbunier et par moi ; nous avons étudié à des points de vue différents la marche des processus morbides superposés ; je renvoie à la thèse du D' Meunier (336, p. 153) pour tout ce qui concerne l'évolution clinique et Tinfluence exercée par la compression médiastine du pneumogastrique sur la localisation de l'infection pulmonaire : je me contenterai d'indiquer ici les lésions que j'ai personnellement étudiées.
i<* A la partie moyenne de la face externe du lobe inf. g., petite pierre enkystée sous-pleurale.
Fig. 20 (Échelle 2/5). — T. (^inhalation.
Le foyer primitif est constitué par uue petite pierre sous-pleurale. — A. Ganglion renfermant dans sa profondeur une petite pierre et des débris crétacés, mou dans le reste de son étendue. — B. Ganglion mou, soudé au précédent par une zone crétacée. — G. Ganglion crétacé situé entre le péricarde et la plèvre médiastine, au milieu de ganglions sains.
2^ Adénopathie similaire médiastine dont le détail est donné par la figure ci-jointe. On remarquera que la T. a sauté du poumon gauche au groupe p. t. b. droit.
OBSERVATION 39 (personnelle). Service de M. Hutinel.
T. d'inhalation atypique; sclérose pulmonaire avec cavernule et tub. caséeux'durs ; caséification médiastine avec grande tendance à la scléi^ose, — T, d'ingestion secondaire commençante. — Granulie terminale^ pulmonaire^ splénique, hépatique (?)
Verdier Camille, dgéde vingt mois, meurt le 8 décembre i895 de bronchopneumonie rubéolique.
Autopsie. — Poumon gauche. Adhérences pleurales solides du sommet. Le sommet et la languette antérieure sont convertis en une masse Ûhroîde
Crées; aucune n'est ulcérée; aucune ne présente, vue par transpHrence^ et granulation tuberculeuse. Deux ganglions mésentériques situés au centre du mésentère, Tun sur la face droite, l'autre sur la face g., à quelques cent. Tun de l'autre sont rouge&tres, peu tuméfiés et contiennent au centre un tub. blanc. Les ganglions prévertébraux sont normaux.
Foie, 480 gr., gras, sans tub. visibles, sauf 2 ou 3 sous la capsule.
Bâte volumineuse. 32 gr. 8 X ^ X 2. Assez nombreux tub. gros comme des têtes d'épingles.
Reins. Pas de tub.
Ganglions cervicaux, axillaires, inguinaux, pancréatiques, normaux.
Encéphale. Sain.
Réflexions. — On est ici en présence d'une T. médiastino-pulmonaire beaucoup plus ancienne que toutes les autres manifestations tuberculeuses derorganisme,mais cette T. s'écarte du type habituel de la T. d'inhalation de Tenfance. Que trouvons-nous en eflFet? D'une part, une T. caséeuse médiastine en voie de ramollissement, enkystée par des blocs de sclérose qui deviennent en quelques points prédominants : d'autre part, une T. dififusée dans tout le sommet pulmonaire, en quelques points très avancée en évolution, mais contrariée dans sa marche par la réaction du tissu pulmonaire, qui manifeste, comme les ganglions du médiastin, une tendance sclérogène puissante. Cela diffère beaucoup des foyers tout petits, bien limités, uniques, par lesquels d'ordinaire la T. aérienne débute dans les poumons. Un tel foyer a-t-il existé à l'origine, pour, secondairement, diffuser l'infection autour de lui ; et la cavernule du sommet en est-elle le vestige ? ou bien la T. a-t-elle d'emblée frappé une grande étendue du poumon? Cela est impossible à dire.
Dans tous les cas, il est clair que l'infection pulmonaire et l'infection médiastine ont été contemporaines, les processus tuberculeux en ces deux points sont au même stade d'évolution et les réactions ambiantes sont identiques : la loi de Parrot se vérifie ici dans toute sa rigueur.
OBS£HVATION 40 (personnelle).
Service de M. Hutinel.
T. d'inhalation â forme de pneumonie caséeuse,
Brouland (Marie), âgée de quatre ans, meurt de T. le 3 août 1897.
Autopsie. — Poumons. 1^ T. miliaire aiguë généralisée des deux côtés; 2^ bloc caséeux très volumineux, occupant la place du lobe moyen, étendu transversalement du hile à la face externe du poumon, étendu antéro-postérieurement de la face postérieure du poumon jusqu'à une bande de parenchyme pulmonaire épaisse de 2 cent, qui le sépare de la plèvre. Ce bloc est creusé d'une caverne anfractueuse vide communiquant avec les bronches.
Médiastin. Gaséiflcation de la portion correspondante des ganglions mé-
Delattre (Gaston), âgé de neuf ans, entre dans le seryice le 22 juillet 1895 pour une alTeotion aiguë simulant le rhumatisme articulaire.
Son père est mort depuis quatre ans.
Sa mère, entrée & l'hôpital pour un accident, est de bonne santë habituelle.
Depuis rage de deux ans, Fenfant a un écoulement d'oreille ; tous les ans, cette oreille coule par intervalles (oreille gauche).
Je n'ai pa^ à insister ici sur les détails de l'observation ; qu'il suffise de dire que la mort est survenue par infection streptococcique ginéralisée ayant eu pour point de départ une phlébite du sinus latéral gaucho.
A raatopsie, outre les altérations qui sont directement la conséquence de l'infection streptococcique, je trouve au sommet gauche 5 tubercules rapprochés les uns des autres, complètement crétacés : un ganglion correspondant au niveau du hile est également crétacé.
L'oreille moyenne était pleine de pus ; il n'y avait pas de carie du rocher, pas de lésions osseuses macroscopiquement évidentes ; néanmoins, en raison de la chronicité et de la longue durée de cette otite, sa nature tuberculeuse est probable.
La marche des phénomènes a donc été la suivante :
1** T. d'inhalation chez un enfant né d'une mère non tuberculeuse,
2° Localisation secondaire probable de la T. sur Torcille moyenne.
3*» Guérison de la T. thoracique par calcification. D'autre part la
suppuration chronique de l'oreille avait occasionné l'infection de la
cavité par le streptocoque : une phlébite de voisinage due à cet
agent (vérification bactériologique), a entraîné la mort par infection
généralisée.
OBSERVATION 43 {personnelle).
Service de M. Hutlnel.
Tuberculose d'inhalation à double foyer primitif {iub, caséeux en voie de calcification); adénopathie correspondante intef*br. et médiastine {ganglions caséeux-mous), — Auto-infection du poumon primitivement touché; broncho-pneumonie tuberculeuse. — T. récente du mésentère et de la rate,
Painçon (Marie), âgée de treize mois, morte de broncho-pneumonie tuberculeuse le 22 août 1897.
Autopsie. — Poumon gauche. Congestion de la base. T. récente du i«r ganglion interbr. (vérifie, hist.).
Poumon droit. Carnisation du lobe supérieur. Dans les lobes moyen et inférieur confondus: 1° Broncho-pneumonie tuberculeuse récente (vérlf. hist.) avec bronches dilatées; 2^ à la base, dans ce tissu broncho-pneumonique se distingue nettement un noyau caséeux, gros comme un pois: au microscope, on voit que c'est un gros tub. juxtabrouchique, complètement dégénéré dans toute son étendue, nettement limité à la périphérie par une mince bordure embryonnaire, puis, plus excentriquement par du tissu
GanglionSf inguinaux, axlUalres, cervicaux sont normaux. Un gn^ipioii sous-diaphragmatique accolé au cardia parait tuberculisé récemment.
Résumé. — Il s'agit donc d'une T. d'inhalation^ caractérisée par deiix foyers primitifs pulmonaires avec adénopathie similaire. Les deux foyers sont au même stade évolutif (caséeux en voie de calcification) et ont le même aspect : Tun répond à la base du poumon, l'autre est logé dans le lobe moyen près du bile.
L'adénopalhie similaire est représentée par des ganglions caséeuxmous qui correspondent exactement au territoire parenchymateux siège de la localisation initiale .
A une époque plus tardive, il s'est fait une auto-infection des lobes primitivement tuberculisés (sans doute par voie lymphatique), d'où éclosion d'une broncho-pneumonie tuberculeuse, accompagnée d'une T. d'ingestion secondaire de l'intestin (T. tout à fait récente) et de l'arrivée de quelques B. dans la rate.
OBSERVATION 43 (personnelle).
Service de M. Kiruisson.
T, d'inhalation pulmonaire et interbr. sans adénopathie médiasdne^ restée latente chez une enfant de quatre ans et demi, morte des suites d'une otite moyenne avec infection sanguine.
Vauchanl (Pauline), âgée de quatre ans et demi, entre le 3 mars 1897 à l'hospice pour une mastoïdite suppurée ; opérée aussitôt (évidement et drainage), elle meurt le 20 mars.
Autopsie. — Ostéite du rocher, avec otite moyenne purulente. Pas de carie: pas de tub. (coupes microscopiques). De ce foyer est partie une infection sanguine (dont les agents n'ont pas été déterminés) qui a eu pour conséquence une endopértcardtïe; végétations sur la face axiale des sigmoides, symphyse totale récente du péricarde (exsudât tibrineux: pas deT. histologiquement); myocarde jaunâtre. Mais cette infection sanguine n'a pas été généralisée, ni intense; en effet, les cultures faites, immédiatement après la mort, avec le sang du cœur droit, le liquide du ventricule latéral, la rate, le foie sont restées stériles.
Cerveau. Un peu d'hydrocéphalie ventriculaire .
Foie. Très gros : congestion intense; lésions du foie cardiaque avec cirrhose au début et surcharge graisseuse : pas de T. Poids: t)50.
Rate. Grosse, 65 gr. Au microscope, quelques petits tub.
Poumons, \^ Broncho-pneumonie non tuberculeuse (vérif. bist.) de la languette antérieure du lobe sup. g., et des deux bords post. ; 2<* congestion et carnisation de la plus grande partie du reste des poumons ; 3<^ petit nodule, paraissant caséeux-dur, sur la face interlobulaire du lobe inf. g. près de sa pointe supérieure. Au microscope foyer broncho-pneumontque sans tuD. ni R. ; 4<> foyer caséeux sous-pleural, voisin du hile (3 cent, au-
cent à une petite bronche. La dissection a montré que ce noyau n'était pas situé dans Tangle de bifurcation d'une bronche ni d'une artériole pulmonaire, lisemblait bien être un foyer pulmonaire et non pas un ganglion dégénéré : la vérification histologique n^a pas été faite,
Médiastin, Le ganglion p. t. br. gauche est hypertrophié, entièrement caséeux, mais non ramolli ; dans sa coque passait le récurrent (U).
Uii autre ganglion complètement caséeux (K) existe derrière le sternum.
Fig. 24 (Schéma). — PoumoDs de Guillon (obs. 44).
A. Noyau taberculeux ramolli situé en plein parenchyme, adjacent à une petite bronche : il semblait bien être un foyer pulmonaire et non pas un ganglion dégénévé, — B. Ganglion caséeux sus-bronchique sous-pleural. — B'. Ganglion caséeux également sous-pleural. -- G. Gangliq^ interbr. ramolli ouvert dans une bronche. D. Ganglion atteint de T. récente. — £. Ganglions sains macroscopiquemeat. — F. Ganglions du bile partiellement caséeux. — H. Ganglion caséeux-dur dans la coque duquel passait le récurrent. — K. Ganglion rétro-stemal complètement caséeux.
Les ganglions du bile g. et le plus gros ganglion du groupe p. t. br. droit ont leurs centres caséiflés sur une petite étendue.
Enfin les autres ganglions médiastinaux présentent ou bien de la T. récente (D) ou bien un aspect normal (K).
Intestin, Pas de lésions tuberculeuses, non plus que dans le mésentère.
Rate, 16 gr. Grand nombre de petites granulations tuberculeuses.
Foie. 330 gr. Profondément altéré. Dégénérescence granulo-graisseuse totale avec très petit nombre de tub. visibles seulement au microscope.
Il n'y a pas de T. dans les autres organes (reins, centres nerveux, ganglions du cou, des aines, des aisselles).
Marche de la T. — Les localisations tuberculeuses les plus anciennes se trouvaient au niveau du pédicule du poumon g. ; sans même parler des tub. hépatiques, spléniques, et de la granulie pulmonaire (toutes lésions récentes), les dégénérescences caséeuses
tement sous-jacente à la plèvre épaissie, mais non visible à la surface, grosse comme une noiselte, remplie de matière caséeuse molle. Sa paroi est mamelonnée et traversée de brides. Le parenchyme pulmonaire tout autour est occupé par des tub. confluents (vérif. hist.).
Dans le lobe inférieur, deux tub. caséeux sous-pleuraux, Tun gros comme un pois, l'autre plus petit.
Trois ganglions interbr. correspondant aux deux lobes sont caséeux.
Intestin, Quelques granulations tuberculeuses du péritoine dans Tangle iiéo-C8Bcal. Ulcérations tuberculeuses de la muqueuse principalement marquées au niveau de la valvule de Bauhin. Pas de T. du côlon.
Les ganglions mésentériques sont tous partiellement caséeux.
Rate, 40 grammes, farcie de petits (ub. miliaires.
Foie, 330 grammes, gras. Quelques tub.
Reins, Pas de tub.
Ganglions ingliinaux, axiliaires droits, normaux, axillaires gauches légèrement tuberculisés, cervicaux manifestement tuberculeux (vérif. hist.) ; les altérations sont plus marquées à la partie supérieure du cou.
Amygdales, petites, paraissent saines & l'œil nu. Inoculation de leur produit de broyage sous la peau du ventre d'un cobaye. Deux mois et demi plus tard, l'animal meurt avec une T. d'inoculation type (B. dans le pus desganlions inguinaux).
La première étape de la T. dans Torganisme semble avoir été la constitution du noyau tuberculeux qui, ultérieurement, est devenu caverne : les B. ont infecté vers la môme époque, ou un peu plus tard, les ganglions interbronchiques de ce poumon et se sont diffusés dans tout le médiastin.
De bonne heure il s'est fait une poussée de T., ayant abouti à droite à la formation d'un tub. caséeux sous-pleural, à gauche à Tapparition de deux tub. sous-pleuraux et de nodules tuberculeux de la plèvre pariétale.
Plus tard, par déglutition bacillaire, une T. d'ingestion a infecté les ganglions cervicaux à travers les amygdales, et le mésentère à travers rintestin.
Finalement s'est produite une granulie pulmonaire, hépatique, splénique.
Les 32 obs. qui précèdent se rangent en quatre catégories : I. Les onze premières se rapportent à des T. d'inhalation, dont le nodule pulmonaire primitif est manifestement plus avancé en évolution que les foyers ganglionnaires correspondants, la topographie des lésions étant absolument schématique dans les obs. 14, 15 et 16, presque schématique dans Tobs. 17 (les altérations du ganglion interbr. semblent en retard sur celles des organes situés en amont et en aval), moins schématique dans
pondant» les ganglions intcrtrachéo-bronchiques et accessoircmeiit un point de la scissure interiobaire.
OBSERVATION 50 {personnelle).
Service do M. A. Robin.
. 7. d'inhalation typique, latente et en voie de guérison chez un jeune homme,
Lecaillou (Emile), âgé de dix-sept ans, meurt d'urémie en octobre 1896.
Autopsie. — T. latente du poumon sans trace d'infection bacillaire dans le reste de Torgauisme , le médiastin en particulier est absolument sain.
Cette T. du poumon s'est localisée au lobe inf. droit; on trouve là:
i^ K la partie moyenne de la face externe un noyau sous-pleural dur, blanc, entouré d'un cercle noir d'anthracose. Sur les coupes il est bien enkysté et a tin centre caséeux-sec ; au microscope, on voit qu'il s'agit en effet d'un bloc de matière caséeuse entouré d'une coque fibreuse épaisse légèrement infiltrée d'anthracose, de la périphérie de laquelle partent deux prolongements fibreux qui se perdent rapidement dans le parenchyme pulmonaire.
2^ A toute petite distance de ce noyau relativement gros (comme un pois), il y en a deux autres tout petits (grain de millet)« sous-pleuraux également, d'un blanc un peu translucide, qui auraient pu être pris pour des granulations récentes si l'examen histologique n'avait montré qu'il s'agissait de tub. fibro-caséeux (centre caséeux sans cellules géantes, entouré d'une coque fibreuse assez mince autour de laquelle est une bordure compacte d'éléments embryonnaires avec quelques cellules géantes).
3° Le ganglion interbronchique du lobe inî. droit est hypertrophié, dur, parsemé de petits tub. dont l'un, de la grosseur d'un grain de chènevis, est nettement caséeux.
Ajoutons enfîn qu'au sommet du poumon droit, il y a du ravivement pleural sans T. appréciable.
Réflexions. — On trouverait difGcilement un type plus net de T. d'inhalation; à la base du poumon un vieux tub. caséeux-sec bien enkysté dans une coque fibreuse épaisse, dans son voisinage immédiat deux petits tub. satellites de même âge ou d'âge un peu moins avancé, au niveau du ganglion correspondant des altérations semblables, cela» dans un organisme ne présentant nulle part ailleurs trace de T.; que faut-il de plus pour affirmer l'apport des B. par la voie aérienne, leur colonisation primitive dans le poumon et leur arrêt ultérieur dans l'appareil lymphatique annexé â ce territoire pulmonaire ?
OBSERVATION 51 {personnelle).
7'. d'inhalation guéne par calcification^ — Poussée ultérieure de grnnulie guérie par transformation fibreuse.
"Halftermeyer, âgée de cinquante-six ans, meurt d'asystolie.
Autopsie. -^ En plus des lésions conditionnées par la cardiopathie, T. latente guérie, pulmonaire et médiastine.
Ganglions intertrachéo-br.t noirs, de consistance à peu près normale. sauf en plusieurs points où Ton sent des parties très dures : ce sont des zones blanchâtres scléreuses : les ganglions sous-bronchiques gauches sont petits, noirs et mous.
. Ganglions pA. br. droits, noirs, durs, scléreux, avec parties pierreuses entourées de zones sclérosées ; les parties pierreuses sont formées de petits grains
Fig. 28 (Échelle 2/7). — PoumoDs de HALPTEiiMBYKR (obs. 51).
T. d'inhalation ancienue, guérie par calcification, indiquée : 1<> par le petit groupe (le tub. crétacés situés à la face externe du poumon g., au niveau de la scissure interlobaire ; 2<» par le ganglion interbr. calcifié; 3° parla calciOcation des ganglions p. t. br. droits et latéro-trachéal A.
Ultérieurement, poussée de granulie pulmonaire et prise de possession de divers ganglions par la T. Cette poussée guérit par sclérose.
B représente un ganglion fibreux, et nou un nodule pulmonaire.
durs, de la dimension d'une lentille, inséparables des ganglions et noirs comme eux; ils résistent à la calcination; étant calcinés, ils se dissolvent dans.HCl avec efTervescence.
. Un ganglion latéro-trachéalg.y situé ei^tre la plèvre et le péricarde, offre les mêmes lésions anthracoso-crétacées.
Ganglions prêt, br. gauches petits, noirs, mous.
- Ganglions interbr, droits. Normaux, sauf l'un d'eux qui est scléreux en totalité.
Ganglions interbr. gauches. Deux d'entre eux sont scléreux ; un troisième,
répondant à la bifurcation de la branche mère, est anthracoso-crétacé comme ceux du groupe p. t. br. droit.
Sommets pulmonaires. Plèvre ravinée (avec adhérences filamenteuse» anciennes à gauche). Pas de tub.
Au niveau de la face externe du poumon g., à sa partie moyenne, groupe de nodules sous-pleuraux gros comme des grains de chènevis, tous très durs : 2 ou 3 renferment des grains crétacés; les autres sont simplement flbreuz. La plèvre recouvrant ce groupe offre une adhérence ancienne, dure.
La. surface des deux poumons porte un certain nombre de petits tubercules fibreux semblables aux précédents, irrégulièrement disséminés.
Résumé. — La T. est restée chez cette femme à l'état d'altérations anatomiques minimes, avec tendance marquée vers la guérison. — Les B. apportés par voie aérienne ont déterminé en premier lieu une T. à la fois pulmonaire, interbr. et médiastine, dont la marche ascendante et progressive était marquée sur le cadavre par des lésions crétacées. Plus tard s'est faite une poussée de granulie pulmonaire terminée par transformation fibreuse des lésions.
OBSERVATION 52 {personnelle), T, d'inhalation guérie par calcification.
Fig. 29 (Schéma). — PoumonB de Presleur (obs. 53).
A. Noyau sous-pleural anthracoso-crétacé extrêmement dur. — B. Ganglions crétacés en totalité. — C. Noyau sous-pleural scléreux noir. — E. Noyau sous-pleural fibro-caséeux avec pus au centre, dans la languette pulmonaire antérieure. — P. Noyau semblable intra-parencbymateux. — H. Ganglions scléreux. — K. Ganglion interiobaire crétacé. — M. Ganglion anlhracoso-ûbreux.
Presleur (Marie), âgée de a3 ans, rachitique, morte d'un cancer utérin propagé à la vessie ouverte et infectée et aux ligaments larges. Hydronéphrose doubU.par compression incomplète des uretères.
néanmoins, comme il y a des adhérences dçs deux côtés, comme surtout le sommet du poumon gauche est un peu raviné, sans foyer tuberculeux appréciable, la recherche est prolongée et finit par aboutir à la découverte, à la partie moyenne do la face externe du lobe supérieur gauche, d'un petit noyau sous-pleural gros comme un grain de chènevis, noir et dur; je crois d'abord que c'est simplement un amas d'anthracose comme on en rencontre si souvent ; mais sur la coupe le centre est blanc, crét<icé (non pierreux}. C'est donc un vieux tub. guéri.
Malgré des recherches prolongées^ je ne découvre nulle part sur le cadavre d'autre trace de lésion tuberculeuse.
OBSERVATION 55 (personnelle).
Service de M. A. Robin..
T, dCinhalation représentée par des foyers pulmonaires sous-pleuraux sans adénopathie similaire.
Bourdon (Charles), âgé de 59 ans, entré le 21 nov. 1895 salle Serres (Hôp. de la Pitié) pour une hémiplégie, meurt le 18 sept. 1896.
Autopsie. — Vieux foyer d'hémorragie cérébrale. Congestion intense des poumons.
Dans ce parenchyme congestionné, je trouve 3 petits tub. : l'un, à la partie moyenne du lobe supérieur g., est 9itué à peu de distance de la plèvre ; c'est un nodule gros comme un grain de millet, crétacé, et entouré d'une coque fibreuse d'où le grain crétacé s'énuclée facilement; — le deuxième, rï la partie moyenne du lobe inf, droit, consiste en une petite masse blanche, dure, faisant à la surface de la plèvre une petite tache blanche de la dimension d'une lentille, bien ronde, nettement circonscrite, apparaissant enfin, sur une coupe perpendiculaire à la plèvre, comme un nodule hémisphérique. Cette iTiasse blanche est entourée d'un cercle anthracosique. A l'examen histologique, dans une coque fibreuse épaissie, à faisceaux concentriques, très pauvre en noyaux, est un petit bloc caséeux renfermant des débris crétacés qui n'avaient pas été sentis en coupant le noyau au bistouri. — Uii troisième tub., à la partie moyenne du lobe sup.droily est représenté par un noyau gros comme un grain de chènevis, aussi dur que le précédent, mais noir en totalité à la surface et sur la coupe; il renferme de petits grains crétacés. Au sommet droit, adhérence pleurale assez forte sans lésion pulmonaire.
Les ganglions interbronchiques et médiastinaux ne présentent pas d'altération apparente.
Nulle part ailleurs dans les organes trace de T.
Cette obs. est un exemple de T. d'inhalation constituée par trois nodules tub. du poumon sans adénopathie similaire. Elle montre de plus que des tub. pulmonaires peuvent être arrivés au même stade évolutif sans revêtir un aspect identique.
OBSERVATION 56 {personnelle).
Tubercules d'inhalation multiples sans réaction ganglionnaire chez un homme de quarante-quatre ans.
OBSERVATION 61 {personnelle}.
Service de M. A. Robin.
T. d'inhalation dont les étapes successives sont impossibles à interpréter avec certitude,
Sieiïert (Marguerite), meurt de cancer stomacal le 20 octobre 1896.
Autopsie. — Les recherches les plus minutieuses ne font pas trouver d'autre T. que celle qui s'est développée dans les organes thoraciques : cette T. affecte une disposition assez compliquée figurée exactement dans le schéma ci-joint.
Interprétation.— Qu'il s'agisse d'une T. d'inhalation, cela ne saurait être contesté ; nulle part ailleurs dans l'organisme il n'existait de T. et d'ailleurs la crétiflcation des deux ganglions interbr. du lobe sup. g. est la signature de la pénétration des B. par les voies respiratoires. Mais comment se sont formés les divers tub,? Trois hypothèses, entre autres, sont possibles : 1<^ Noyaux d'inhalation multiples représentés par les 4- tub. E, le noyau sup. g. ayant eu seul un retentissement ganglionnaire; poussées ultérieures aboutissant à la formation, d'abord des tub. D, puis des tub. A, B, G. — 2<» La T. d'inhalation primitive était bornée au tub. E du lobe sup. g. et aux ganglions interbr. crétacés correspondants, les 3 noyaux E du poumon droit résultant d'une localisation secondaire réalisée presque aussitôt? — 3^ Localisation primitive de la T. dans les ganglions interbr., d'où elle irradie dans les poumons par poussées successives?
glions du mésentère et cervicale (amygdales non examinées). T. des ganglions du cou.
Foie. 450 grammes, 3 ou 4 petits tub.
Rate. 45 grammes. Pas trace de T. à Toeil nu, bien qu'on Tait minutieusement coupée en tranches fines.
Reins, ganglions inguinaux, axillaires, encéphale : pas de T.
II est évident que des obs. de ce genre ne sont pas contraires à rhypothèse d'une T. d'inhalation, mais que Tintensiié de la T. était telle qu'on ne saurait émettre la prétention de lire dans le passé d'après les résultats de l'autopsie. Ces cas doivent être écartés définitivement, ils ne peuvent servir d'argument ni aux partisans de l'hérédité, ni aux contagionnistes.
Si nous nous bornons à examiner les cas simples, nous arrivons à cette conclusion que presque tous relevaient d'une T. d'inhalation; dans presque tous, c'est à cette forme de T. que ressortissaient les foyers larvés ou latents, dont l'importance dans l'évolution des processus tuberculeux a été si bien mise en lumière par Baumgarten, et qu'en eCTet nous avons rencontrés si souvent; ces foyers sont rapportés par lui à l'hérédité ; leur étude approfondie permet, comme on voit, de les attribuer d'ordinaire aune contagion exogène.
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