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Par délibéeticr en date du 9 décembre 1798, l'Ecole a arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui ri seront présentées doivent être considérées comme propres à leurs auteurs, et qu elle n'ertend leur donner aucune approbation ni improbation.
INTRODUCTION
Au moment de la naissance, l'enfant n'apporte normalement avec lui ni en lui aucun germe pathogène. Le milieu utérin dans lequel il a vécu est parfaitement stérile, et ni son sang ni ses tumueurs ne contiennent de microbes. Son meconium lui-même ensemencé reste stérile: de nombreux auteurs l’ont expérimenté et nousmême avons pu en faire la preuve dans plusieurs cas. Quand la mère est atteinte pendant la grossesse d’une maladie infectieuse, il n’en est pas de même, le placenta n'étant pas un filtre suffisant pour arrêter les microbes et les empêcher d’envahir l'organisme du fœtus; dans l'infection purulente, dans la syphilis, dans la tuberculose et dans nombreuses autres infections les germes pathogènes passent à travers le placenta. — La preuve n’a pas été faite encore pour toutes ces afiections, mais M. Widal l'a donnéé pour l'infection purulente et plusieurs faits de tuberculose congénitale ont été. démontrés : nous-même en collaboration avec M. Londe (1) en avons publié deux cas parfaitement probants.
Mais en dehors de ces états infectieux, la mère ne communique au fœtus aucun germe pathogène, et celui-ci, en naissant, Si ces organes sont tous normaux, en un mot
(1) Deux nouveaux cas de tuberculose congénitale (Médecine moderne
p. 398, 1893. — Revue générale sur la tuberculose congénitale (Gazette des hôpitaux, 18 Janvier 1893).
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s'il est bien constitué devra vivre et rapidement se développer.
Mais à peine né, il est de tous côtés en but à l’envahissement des microbes. En naissant même, il peut récolter dans la cavité amniotique infectée (infections obstétricales de M. Marian) (1) ou dans la filière vulvo-vaginale qu'il traverse, des microbes du pus qui, se développant sur ses conjonctives ou sur sa peau donneront lieu à une première infection, véritable infection puerpérale du nouveau-né, suivant l’expression de Trousseau. Les streptocoques pourront pénétrer dans les poumons et donner lieu à une bronchopneumonie ou en se cultivant au niveau de la plaie ombilicale produire l’érysipèle qui entraînera la mort soit par lui-même, soit par une complication (péritonite, phlébite de la veine ombilicale, hépatite, abcès multiples, gangrène, etc.) (2). Cette première infection qui menace le nouveau-né est heureusement de plus en plus rare, grâce aux précautions antiseptiques dont s’entourent les accoucheurs aujourd’hui. Nous avons pu pourtant en constater cette année à l’hospice des enfants assistés une dizaine de cas.
Après la naissance, les infections qui menacent le plus le nouveau-né sont l'infection des voies respiratoires et surtout celles qui se font par le tube gastro-intestinal.
Nous ne dirons rien des premières, que notre maître a étudiées avec Claisse chez des enfants âgés de quelques mois déjà (3), et qu’il étudie en ce moment chez l'enfant nouveauné, nous bornerons notre étude à l'infection gastro-intestinale.
(1) Marfan. Revue des maladies de l’enfance, avril 1894. — Demelin et Letienne. Méd. mod., 30 juin 94.
(2) De l’'érysipèle chez le nouveau-né. Lemaire, Thèse 1893.
(3) Hutinel et Claisse. Revue des maladies de l'enfance, 1893. Des infections bronchiques.
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Dans l'organisme, c'est l’appareil qui fonctionne le plus qui est le plus sujet à subir les atteintes de la maladie: la méningite est peu à craindre chez le nouveau-né, le cerveau n’existant pour ainsi dire pas. Mais, au contraire, le tube digestif dont les fonctions s’accomplissent sans aucun repos est le plus exposé de tous les organes. Quand on songe, en eflet, qu'un enfant qui ne pesait que trois kilos et demi environ au moment de sa naisssance, atteint à un an le poids de neuf kilogrammes, soit presque le triple de son poids initial, on comprend quel travail a dû s'effectuer pendant cette première année du côté des organes de la nutrition. Cette suractivité du tractus gastro-intestinal explique déjà combien il est prédisposé aux atteintes de la maladie. |
D'un autre côté, l'appareil digestif est fait pour absorber, il absorbera tous les produits qui circuleront sur ses parois, que ces produits soient nuisibles ou non : c’est ce qui explique la rapidité avec laquelle l'infection éclate dans de nombreux cas.
Normalement, l'estomac sécrète un suc destiné à modifier dans un sens déterminé les aliments qu’il reçoit. Si cette sécrétion est troublée, si les liquides de l'estomac pour une cause quelconque n’ont plus leur propriété normale, le processus digestif sera dévié et les aliments, au lieu d’être modifiés dans le bon sens, se putrifieront et deviendront l’origine d’une infection que nous appellerons infection d’origine endogène répondant au groupe des diarrhées endogènes d’Escherich (1). |
De plus, les microbes qui normalement vivent dans le
(1) Escherich. Zur pathogenese der bakteriellen Verdannugstorungen
im Sanzlingsalter. Congrès d'Heidelberg 1889, analysé dans Centralblatt f: bact. 1889, t. 6, p. 553.
AN EE
tube digestif depuis les premiers mouvements de succion et qui y séjournent en parasites inoffensifs, en véritables saprophytes, aidant même pour certains auteurs au travail digestif, ces microbes pourront, dès que le milieu gastrointestinal sera modifié par les causes précédemment décrites, devenir offensifs, virulents et prendre part-eux aussi à l'infection. Le suc gastrique normal à des propriétés bactéricides, altéré il perd ses propriétés.
Dans cette infection endogène il y a donc deux sources d'infection : l’altération des produits alimentaires, due à un pouvoir digestif insuffisant ou dévié et l’exaltation de la virulence de microbes inofiensifs qui deviennent noscifs par suite du changement ainsi survenu dans la composition du milieu gastro-intestinal.
A côté de cette infection d’origine endogène dont la cause est l’altération de l’organe ou un mauvais fonctionnement, nous placerons l'infection d’origine ectogène.
Le tube digestif, en effet, recevant sans cesse du milieu extérieur des substances qu’il doit modifier pour les rendre propres à l'absorption, est exposé à recevoir en même temps des substances nuisibles ; les aliments qu’il absorbera pourront être altérés ou de mauvaise nature et en même temps que ces aliments pourront pénétrer des microbes pathogènes : toutes causes d'infection dont l’origine est en dehors de l'organisme. Cette infection correspond aux diarrhées ectogènes d'Escherich.
L'infection gastro-intestinale reconnaît donc de nombreuses causes : endogène, elle est due au mauvais fonctionnement ou à l’altération du tube digestif ou de ses . sucs, ectogène elle est due à l'absorption de produits alimentaires de mauvaise qualité ou à la pénétration en même temps dans le tube digestif de microbes virulents.
TA
Tous ces produits alimentaires altérés, que cette altération soit antérieure à leur pénétration dans le tube digestif, ou qu’elle lui soit consécutive, seront résorbés et donneront lieu à une infection d’origine alimentaire, à laquelle pourra bien vite s'ajouter une infection d’origine microbienne due à la résorplion des toxines produites par les microbes qui pulluleront dans le milieu intestinal modifié; d’autres fois l'infection sera d'emblée microbienne, c’est dans les cas de pénétration de microbes virulents dans le tube digestif ; l’infection alimentaire sera alors consécutive et s’ajoutera à la première. L’infection sera donc tantôt d’abord alimentaire, puis microbienne, tantôt d’origine microbienne avant d’être alimentaire.
Ces distinctions semblent oiseuses, pourtant elles sont très importantes à connaitre, car elles expliquent la diversité des symptômes et la différence que l’on constate dans les débuts et la marche de la maladie. Escherich a bien montré ce qui revenait dans la symptomatologie aux processus de fermentation ectogènes et endogènes.
Dans d’autres cas enfin, non seulement les microbes mêlent dans l'intestin leurs toxines aux produits septiques dus aux aliments altérés, mais ils franchissent la barrière que leur oppose normalement l’épithélium intestinal, ils pénètrent dans le sang et envahissent tout l’organisme. On esten présence d’une véritable septicémie d’origine intestinale. En se répandant dans tous les organes ils pourront y apporter l'infection et donner naissance à de nombreuses complications comme les thromboses veineuses, les abcès cérébraux, les broncho - pneumonies. De l'intestin, ils pourront aussi. remonter dans les voies biliaires et donner lieu à l’ictère des nouveau-nés : dans un grand nombre de cas d’ictères des nouveau-nés observés à l’hospice des Enfants-Assistés nous avons pu constater dans les voies biliaires la présence du
bacille de l'intestin du bacterium coli commune qui, parti du duodenum, avait infecté celles-ci.
C'est cette infection gastro-intestinale que. nous nous proposons d'étudier. Nous ne nous illusionnons pas sur les difficultés de la tâche que nous entreprenons, mais notre but ici est seulement de classer les idées que nous avons pu acquérir sur ce sujet. Après l'exposé des formes cliniques et des complications de l’infection gastro-intestinale, nous donnerons le résultat de nos recherches bactériologiques, recherches faites en commun avec notre excellent ami le Dr Lesage, qui, depuis plus de dix ans, étudie ce sujet. L’anatomie pathologique nous retiendra peu car les lésions n’ont rien de bien caractéristique, mais nous étudierons avec beaucoup de soins le traitement de cette infection. Nous laisserons dans ce chapitre de côté tous les traitements employés jusqu'ici pour nous borner à l'exposition avec tous ses détails du traitement employé dans le service de notre maître le D' Hutinel à l’hospice des Enfants-Assistés.
‘Le traitement qui donne de si beaux résultats en donnerait de meilleurs encore si les enfants pouvaient être soignés isolément ; à l’hospice, en effet, malgré toutes les précautions prises, les infections secondaires sont trop fréquentes et les enfants qui auraient été guéris de l'infection gastro-intestinale meurent d’une infection surajoutée. Ce qui le prouve, ce sont d’abord les recherches anatomo-pathologiques et bactériologiques, qui démontrent l’existence des lésions et des germes microbiens d’une infection secondaire, et ensuite, les résultats obtenus en ville où les malades sont isolés, résultats qui sont beaucoup plus brillants que ceux obtenus avec le même traitement dans les services hospitaliers.
Nous nous proposons de consacrer quelques pages à ces infections secondaires.
LAS TN SRE
Mais avant de terminer nos études médicales, nous voulons adresser à tous nos maîtres dans les hôpitaux un remerciement sincère et un témoignage de notre affection.
Nous adresseronus tout d’abord à la mémoire de notre premier maître le professeur Richet,un hommage respectueux.
Notre premier maitre dans l’Internat fut Monsieur le Professeur agrégé Paul Segond. Nous garderons le meilleur souvenir de la bienveillance dont il n’a cessé de nous entourer pendant l’année que nous avons passée dans son service à la Maison municipale de santé et qu’il nous a continuée depuis lors. Nous n’oublierons jamais ni la bonté du maître ni la science et l’habileté du chirurgien,
Nous adressons aussi à M. le D' Talamon un reconnaissant souvenir pour l’excellente année d’internat que nous avons passée dans son service à l’hôpital Tenon.
Que M. le professeur Hayem, dont nous avons été tout d’abord l’externe, puis l’interne, accepte le témoignage de notre profonde reconnaissance pour son précieux enseignement et pour toutes les preuves de bienveillante sympathie qu’il nous a données. Nous sommes fier de l’honneur qu'il nous à fait en nous acceptant comme collaborateur dans le travail qu'il a si courageusement entrepris pour l'étude de l'anatomie pathologique des gastropathies. Il nous donne encore aujourd’hui un nouveau témoignage de bienveillance en nous faisant l’honneur de présider notre thèse.
A M. le professeur agrégé Hutinel, nous devons un hommage tout spécial. Externe d’abord dans son beau service de la Pitié où ses leçons cliniques étaient si brillantes et si recheréhées, nous avons éu l’honneur de finir notre internat dons son service à l’hospice des Enfants-Assistés. Nous avons pu là étudier à notre aise l'hygiène et la pathologie infan-
tiles, aussi bien chez le nouveau-né que chez l’enfant âgé de quelques années déjà. C’est à M. Hutinel que nous devons l’idée de notre travail; c’est lui qui nous a guidé dans nos recherches; notre thèse n’est que le résumé des leçons cliniques faites par lui chaque jour au lit du malade. A lui certainement appartient le meilleur de ce travail.
.Nous devons aussi tous nos remerciements à M. le professeur Cornil et à M. le professeur agrégé Ballet dont nous avons été l’interne provisoire à l’Hôtel-Dieu, à M. le professeur Pinard, à MM. les professeurs agrégés Peyrot, Marie, Chantemesse, Delbet, à MM. les docteurs Comby, Josias, Beclère, Widal, médecins des hôpitaux, et à M: le Docteur Picqué, chirurgien des hôpitaux dont nous avons été l'élève. |
Eäfin, nous profitons de l’occasion qui nous est offerte : pour remercier aussi M. le docteur Lesage qui nous à aidé dans nos recherches bactériologiques, et MM. Winter et Carrion qui nous ont guidé dans nos analyses chimiques du suc gastrique chez le nouveau-né. res
DIVISIONS PATHOGÉNIQUE ET CLINIQUE
Au point de vue pathogénique nous distinguons l'infection gastro-intestinale d’origine ectogène et l'infection gastrointestinale d’origine endogène.
La première est celle qui reconnait comme cause l'introduction dans les voies digestives de l'enfant du poison tout formé que l'intestin résorbera ou des microbes pathogènes qui s'y développeront et y secrèteront leurs toxines. Si les voies digestives sont saines, si l’enfant est en pleine santé, l'infection gastro-intestinale ne pourra se développer en effet que s’il absorbe des produits toxiques, que ceux-ci soient introduits dans l'intestin en même temps que les aliments altérés ou de mauvaise nature, ou qu'ils y soient rapidement sécrétés par des microbes virulents. Dans cette première forme d'infection gastro-intestinale la cause est donc en dehors de l'organisme, c’est pourquoi nous lui avons réservé le nom d’ectogène.
Dans la seconde forme, d’origine endogène, la cause au contraire réside dans l’organisme lui-même, l'infection est secondaire à des troubles digestifs. Dans ce cas, pendant quelque temps le tube gastro-intestinal est altéré ou troublé dans ses fonctions, le milieu intestinal devient toxique pour l’organisme, les aliments qui pénètrent dans les voies digestives s’y altèrent, y subissent des décompositions anormales et donnent naissance à des produits
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noscifs qui sont résorbés et empoisonnent l'individu. De plus, dans ce milieu altéré, les microbes qui, dans un intestin normal, vivent en purs parasites inoffensifs, deviennent virulents et ajoutent leur action noscive à celle des produits alimentaires mal digérés. Dans ce dernier groupe la cause première de la maladie est l’altération: de l’organe digestif, estomac ou intestin.
La cause première doit encore être recherchée dans l'organisme, quand l'infection gastro-intestinale vient se orefler sur une autre injection bronchique ou autre. Il est en effet malheureusement trop fréquent de voir des enfants nouveau-nés atteints de broncho-pneumonie ou d’érysipèle, presque guéris de cette première infection, succomber aux atteintes de l'infection gastro-intestinale qui est venue compliquer la première. L'organisme épuisé réagit diflicilement contre cette deuxième infection. Ces faits si nombreux d'infection gastro-intestinale secondaire seront rangés dans les infections gastro-intestinales d’origine endogène, puisque celle-ci ne s’est développée que parce que l’organisme était altéré. Chez l'enfant épuisé d’une affection érysipélateuse, les fonctions digestives sont troublées et les microbes deviennent facilement virulents.
Nous divisons donc les infections gastro-intestinales en deux grandes classes au point de vue pathogénique, l’une comprenant les cas d’origine ectogène, microbienne ou alimentaire, l’autre d’origine endogène, comprenant les cas où l'organe digestif, troublé dans ses fonctions ou altéré dans sa structure, a été la cause première de l’infection et ceux où l'organisme ébranlé par une autre infection
est facilement devenu la proie d’une infection gastro-
intestinale secondaire.
Nous distinguons ces deux variétés d’origine dans l'infection gastro-intestinale parce qu’il est intéressant de savoir au point de vue pathogénique où est la cause première de la maladie, et surtout parce que, pour appliquer la thérapeutique que nous étudierons, il est important de savoir la part qui revient dans l'infection gastro-intestinale, aux processus de fermentation ectogènes ou endogènes. Nous verrons par exemple que l'acide lactique, excellent dans les cas où l'infection est d’origine ectogène, surtout microbienne, est moins actif quand l'infection est d’origine endogène, surtout si la cause est l’altération des parois du tube digestif.
Les cas du reste où l'injection reste purement endogène sont rares, nous le dirons plus loin, elle devient alors en effet rapidement microbienne, surtout dans les milieux
hospitaliers. |
Cliniquement nous diviserons les infections gastrointestinales en infection aiguë, et infection chronique, d’après la marche de la maladie et d’après les allures plus ou moins bruyantes que revêt l'infection.
On pourrait encore décrire des cas d’infection à marche suraiguë, et d’autres à marche subaiguë, mais ils peuvent rentrer dans les précédents.
L'infection gastro-intestinale aiguë peut ou bien éclater d'emblée chez un enfant en pleine santé, ou bien elle peut survenir dans le courant de troubles gastriques revêtant une intensité plus ou moins grande mais restés longtemps accidents locaux sans infection: Pinfection ici n’est que secondaire. Jusqu'à Trousseau ces infections aiguës étaient décrites sous Le nom de choléra infantile (Parrish, Dewess, Billard), de « catarrhe gastro-intestinal cholériforme »
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(Rilliet et Barthez), d’entérite cholériforme (Bouchut) ; mais ce fut Trousseau qui fit entrer dans le cadre nosologique l'expression de « choléra infantile » en faisant une affection spéciale du tube digestif de l’enfant du premier âge, avec des symptômes propres, un début soudain, une marche rapide, une intensité de diarrhée et des vomissements extrêmes et une terminaison le plus souvent fatale.
Avant lui on regardait le choléra infantile comme une entérite, une diarrhée ne se distinguant des autres entérites que par son intensité et sa rapidité; Trousseau en fit une maladie à part différant des entérites des enfants du premier âge, comme le choléra nostras de l’adulte diffère des diarrhées d'alimentation ou d'intoxication. Depuis lors, cette affection a gardé sa place dans les traités classiques, le terme choléra infantile a été conservé ; on pensa même qu'elle était due à un microbe spécial. A coté du choléra infantile, on a décrit les entérites aiguës (Despine et Picot), ou diarrhées toxiinfectieuses fébriles (Marfan), ou gastro-entérite infectieuse aiguë, aflections également infectieuses, mais de forme pyrétique.
Nous ne voulons pas rejeter toutes ces dénominations et nous admettons la division de M. Marfan :
Diarrhées toxi-infectieuses fébriles
Et choléra infantile, mais en faisant bien remarquer que ce sont là deux formes d’une même infection, l'infection gastro-intestinale. Ce sont ces deux formes que nous décrivons sous le nom de forme pyrétique et forme algide.
Si, cliniquement, ces formes peuvent être distinguées
l'une de l’autre, on ne doit pas oublier qu’elles reconnaissent la même cause: c’est la même affection dans les …
deux cas. C’est pourquoi nous préférons ces termes : infection gastro-intestinale à forme pyrétique ou infection gastrointestinale à forme algide.
Nous montrerons en effet au chapitre de la bactériologie qu'expérimentalement on peut produire par l’injection souscutanée, ou par l’ingestion des mêmes toxines, ou l'infection aiguë à forme fébrile, ou linfection aiguë à forme algide, et cela suivant la dose de toxine employée. Avec une dose faible on produit la forme fébrile ; si on augmente la dose, la forme algide succède à la premiére. Si, au contraire, on injecte d'emblée une forte dose, on a immédiatement la forme algide. Ce que nous avons produit expérimentalement dans nos recherches avec Monsieur Lesage, répond exactement aux faits que l’on constate dans l'infection aiguë digestive de l'enfant. Tantôt elle se présente sous la forme algide d'emblée avec abattement profond et mort rapide le plus
souvent, tantôt sous la forme pyrétique d’abord, puis si l’in-
fection persiste, si elle augmente d'intensité, la forme algide succède à la première. Ce sont bien là deux formes de la même infection : d’ailleurs dans la même épidémie on constate les deux formes côte à côte, et un enfant atteint d'infection gastro-intestinale à forme pyrétique, pourra communiquer à un enfant voisin l'infection à forme algide,
Les toxines sécrétées par les mêmes microbes peuvent donc, suivant la dose, produire ou la forme algide ou Ja forme pyrétique. Nous verrons aussi plus loin que les mémes microbes peuvent sécréter des toxines différentes qui donnent lieu aux symptômes de l’une ou l’autre forme.
Dans le3 cas d'infection gastro-intestinale aiguë que nous avons pu constater, les formes pyrétiques dominaient de beaucoup ; les formes algides d'emblée ont été rarement
Thiercelin. — 2,
LÉ
ot CR
Le
ses à hédd te à
AS eu
observées, beaucoup plus rarement qu'il y a quelques années, où les infections semblent avoir été plus profondes et plus meurtrières.
Les cas que nous avons pu. étudier, débutant par la forme pyrétique et soignés énergiquement dès le début par la méthode antiseptique que nous décrirons, n’ont que rarement acquis la forme algide si fréquente autrelois.
Telles sont les raisons pour lesquelles nous réunissons ces diarrhées toxi-infectieuses fébriles et ces entérites cholériformes algides sous le même nom d'infection gastrointestinale aiguë.
D'ailleurs le terme choléra n'implique pas forcément.
algidité. Dans les épidémies cholériques dernières, dans lesquelles le microbe du choléra a été moins virulent que dans les épidémies précédentes, les cas algides d’emblée ont été plus rares. Il nous a été donné de suivre l’année dernière l’épidémie cholérique de l'hôpital St-Antoine, dans laquelle la proportion des cas mortels n’a atteint que 33 °/: dans cette épidémie, nous avons pu voir l'affection débuter le plus souvent par un léger accès fébrile, puis quand infection persistait et devenait plus intense, l’algidité survenir. Souvent l'infection se limitait à la période fébrile, et la période algide ne survenait pas.
Nous rejetons les termes d’entérite ou de gastro-entérite aiguë, Car dans ces cas d'infection aiguë il n’est pas prouvé que la muqueuse gastro-intestinale soit altérée, tout au moins primitivement. Les microbes se développent dans le tube digestif et de là les toxines pénètrent dans le torrent circulatoire, sans que la muqueuse soit altérée. Si la maladie dure quelque temps l'altération peut apparaître, mais elle n’est que secondaire ; ce n’est point elle qui fait la maladie. L’infection aiguë, le plus souvent, éclate d'emblée avant
que la muqueuse n'ait eu le temps de s’altérer. Il n’y a encore ni gastrite, ni entérite, et l'infection peut cesser avant même que ces altérations du tractus intestinal n'aient apparu. L'infection peut mème avoir été intense jusqu’à la mort sans avoir laissé de trace dans les parois digestives.
Dans plusieurs cas où l’évolution de la maladie avait été rapide, où l’intoxication avait été très intense d’emblée,, nous avons pu constater que les muqueuses gastrique et intestinale ne présentaient aucune lésion microscopique. D’autres organes étaient beaucoup plus altérés que le tube digestif, le foie en particulier. Les lésions apparaissent secondairement dans le cas où linfection a duré quelque temps, à moins que l'infection gastro-intestinale ne soit d’origine endogène, car, dans ces cas, les lésions peuvent ètre les premières en date et avoir été la cause de l’apparition de l'infection, comme nous l'avons dit.
Mais l'infection peut exister sans gastro-entérite : c’est pour cette raison que nous refusons au choléra infantile, qu’il revête la forme algide ou la forme pyrétique, le nom de gastro-entérite ou d’entérite aiguë, donné par beaucoup d'auteurs.
L’infection gastro-intestinale chronique peut succéder à la précédente. IL n’est pas rare, en effet, de voir le nouveauné rester infecté pendant quelque temps après que les phénomènes aigus du choléra infantile se sont éteints. L'organisme a été profondément intoxiqué, et les fonctions des différents appareils, surtout ceux de l'appareil digestif, se rétablissent diflicilement. Les aliments sont imparfaitement digérés et donnent encore naissance à des accidents moins bruyants que ceux de l'infection aiguë, mais capables par leur longue durée d’entrainer la mort de lenfant.
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L'altération des organes a été en effet quelquefois tellement profonde que l'enfant ne peut revenir à la santé; il maigrit de plus en plus et arrive à cet état de cachexie si magistralement décrite par Parrot (1) sous le nom d’athrepsie. L'athrepsie n’est que le résultat de cette infection gastrointestinale, c’est l’aboutissant de cette maladie et non une entité morbide, comme l'avait conçue Parrot.
L'infection gastro-intestinale peut être chronique d'emblée. Elle peut apparaître sous formes de petits accidents comparables à ceux que le professeur Bouchard a décrits chez l'adulte sous le nom d’auto-intoxications. Cette forme se rencontre dans les dyspepsies gastro-intestinales.
Au point de vue clinique, l'infection gastro-intestinale peut donc être divisée en infection aiguë et infection chronique. L’infection aiguë ou choléra infantile peut à son tour revêtir la formé algide ou la forme pyrétique ; l'infection chronique peut succéder à la précédente ou survenir dans le cours d’une affection chronique du tube digestif, comme la dyspepsie, et elle aboutit le plus souvent à l’athrepsie.
(1) Parrot. L’Athrepsie.
SYMPTOMES
Nous n’étudierons pas en détail chacune des formes de l'infection gastro-intestinale. Cette étude a été faite, sous différents noms, par la plupart des pédiatres, et il suffira de se reporter aux descriptions faites par eux pour y trouver les tableaux des différentes formes de l'infection gastrointestinale. La forme pyrétique de l'infection aiguë y est décrite sous les noms de gastro-entérite aiguë, d’entérite aiguë, de diarrhée toxi-infectieuse fébrile (Marfan) et la forme algide sous celui de choléra infantile. (Trousseau), entérite cholériforme (Bouchut), catarrhe gastro-intestinal (Rilliet-Barthey), athrepsie aiguë (Parrot). L'infection chronique est magistralement décrite par Parrot sous le nom d’athrepsie. Cet auteur faisait de l’athrepsie une maladie bien déterminée dans laquelle il distinguait plusieurs périodes (gastro-intestinale, hématique, cachectique), frappant de préférence les prématurés, nés débiles ou débilités dès les premiers jours de la vie par une circonstance qui entrave leur alimentation. Aujourd’hui on ne fait plus de l’athrepsie une entité morbide; on la considère comme le résultat de l'infection gastro-intestinale compliquée d’infections secondaires de toutes sortes ; mais la description elinique de Parrot n’en reste pas moins la plus belle qui en ait été faite.
Nous étudierons done rapidement :
10 L'infection gastro-intestinale aiguë ; A. Forme pyrétique.
B. Forme algide.
2 L'infection intestinale chronique ;
1° Infection gastro-intestinale aiguë :
Cette infection aiguë peut survenir chez l'enfant nouveauné tantôt d’une manière brusque, inopinée, prenant l'enfant en pleine santé; tantôt d’une manière moins rapide, se greffant sur les troubles digestifs préexistant et succédant à une diarrhée établie depuis quelques jours déjà.
Soudaine ou succédant à une diarrhée préexistante, l'infection aiguë se présente sous deux formes : algide ou pyrétique.
A) forme algide :
Elle peut survenir dans le cours d’une infection gastrointestinale, mais elle éclate plus souvent chez un enfant en pleine santé; c’est elle qui a été décrite sous le nom de choléra infantile par la plupart des auteurs, elle répond au maximum d'intensité de l'infection.
Cette forme est caractérisée par l'apparition rapide de vomissements et de diarrhée à caractères spéciaux, par sæ durée courte, la déchéance organique rapide et la mort survenant peu de temps après le début de l’infection.
Cette maladie survient en été, d’où le nom de « Summers disease » des Anglais. Elle débute par des vomissements et de la diarrhée. Les vomissements peuvent manquer, ils sont moins constants que la diarrhée. Celle-ci, en effet, est intense, profuse, d'abord constituée par le contenu intestinal, souvent
accompagnée d’une grande quantité de bile, elle devient bientôt aqueuse, séreuse, incolore, alcaline ou neutre, elle a quelquefois une odeur ammoniacale pénétrante.
La langue est humide, saburrale; l'abdomen, d’abord légèrement distendu, se vide et le ventre est aplati, flasque, la peau se laisse pincer Comme du linge (Rilliet et Barthez).
L'enfant est agité, il a quelquefois des petites convulsions, soit des yeux, soit des extrémités.
L’urine diminue, elle est épaisse, sédimenteuse, opalescente, on y trouve quelquelois de l’albumine. M. A. Robin y a trouvé du sucre, nous l’avons constaté nous-mème, dans deux cas. Il y a toujours augmentation d’urate, d'acide urique, d'urochrome, on y trouve de lindican en grande quantité (Hochsinger) (1). Dans le sédiment on trouve des cylindres granuleux, quelquefois hyalins, des cellules de pus et de l’épithélium rénal (Epstein) (2). |
Pendant un ou deux jours on peut constater une légère élévation de la température centrale: 39°. Mais bientôt l’algidité apparait.
L'expression du visage se modifie rapidement, le facies prend l’allure du facies abdominal, les veux s’excavent et rentrent dans le fond de l'orbite, la cornée devient louche, les paupières sont cyanosées, le visage est amaigri, pâle, plombé, et l’on remarque aux oreilles une légère teinte cvanique, la peau de tout le corps est froide : en un mot on a le tableau du choléra à la période d’algidité. Le thermomètre marque 36°, 35° et même quelquefois 34°.
La température centrale persiste plus longtemps au-dessus
(4) C. Hochsinger. Ueber Indicanurie im Sanglingsalter, 63° Congrès de médecins allemands, 1890. |
(2) Epstein. Ueber das Wesen und die Behandlung der Cholera Infantum ; Jahrb. f. Kinderheil, 1891,.t. XXXIILI, p. 125. |
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de la normale, mais bientôt elle baisse aussi et arrive à 37, rarement au-dessous. Quelques heures avant la mort, celle-ci remonte quelquefois à 389,5, 39°, IT y a donc disjonction entre la température centrale et la température périphérique.
L'enfant est presque constamment dans le collapsus, il est somnolent, immobile dans son lit, la bouche et les yeux à demi-ouverts ; les membres, d’abord animés de soubresauts et de mouvements involontaires, se raidissent ; cette raideur gagne le bassin, le dos, le ventre, la tête et la poitrine, l’enfant est comme soudé.
On remarque en même temps unedyspnée, bien que l’auscultation ne révèle aucune lésion pulmonaire. Le pouls est filant et rapide pendant quelque temps, mais bientôt il perd dela fréquence et tombe à 60, 40, 30 pulsations (Parrot).
Rapidement apparait le sclérème du choléra infantile, l’amaigrissement est peu considérable d’abord, mais l'enfant, perdant beaucoup d’eau, la graisse du pannicule adipeux sous-cutané se fige; le sclérème est d'autant plus marqué que l’enfant est plus gras; les urines se suppriment ou deviennent de plus en plus rares.
La marche du choléra infantile est rapide : la première période (diarrhée et vomissements sans collapsus) a une durée variant, suivant l'intensité des phénomènes digestifs, de 6 à 48 heures. |
Quelquefois pourtant cette première période manque. L’infection est tellement rapide, suraiguë, que l’enfant passe de l’état de santé directement dans l’algidité et le collapsus, presque sans diarrhée ni vomissements.
La durée de la période algide est de 5 à 24 heures.
La durée totale de la maladie est de 2 à 3 jours.
La terminaison la plus fréquente est la mort. Le petit malade se refroidit et la mort survient le plus souvent sans
secousse. Dans les cas heureux, la chaleur revient progressivement, le pouls se relève, le regard devient vif et mobile, les troubles digestifs cessent et l'urine réapparaît. La diarrhée peut durer encore quelques jours, mais elle est moins séreuse et moins aqueuse, quelquefois elle peut être verte, bilieuse, accompagnée d'une poussée de polycholie. La diarrhée peut encore persister quelque temps. Wiederhofen donne à ce cas le nom de forme lente du choléra infantile.
Le choléra infantile à forme algide est donc une infection aiguë bien semblable à l'infection cholérique produite par le bacille de Koch ; elle ne peut être différenciée d’elle que par l’absence dans les selles de cet élément microbien et par l’absence d’épidémie cholérique.
Infection aiguë au premier chef dont le point de départ intestinal n’est pas douteux, cette forme tend à devenir plus rare. La forme la plus fréquente ou du moins celle que nous avons pu constater le plus souvent est la suivante, c’est la forme pyrétique.
B) Forme pyrétique. Décrite sous le nom d’entérite aiguë gastro-entérite infectieuse aiguë. M. Sevestre la définit, entérite aiguëde l'enfant du premier âge, accompagnée d’infection et d'état typhoide, de fièvre et de troubles digestifs, à type spécial. Nous avons déjà dit pourquoi nous préférions l’appeler infection aiguë gastro-intestinale à type pyrétique, c'est parce que l’entérite, quand elle existe, n’est que secondaire.
Cette forme pyrétique d'infection aiguë se rencontré chez l'enfant nouveau-né, comme la forme algide, dont elle n’est qu’une atténuation. Elle est fréquente aussi au moment du sevrage, comme l’a montré A. Sevestre. Dans les deux cas c’est la même infection.
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La maladie débute par une élévation presque brusque de la température ; le thermomètre atteint au bout de 24 heures 39 à 40 degrés, l'enfant est agité, crie fréquemment. La peau est sèche, la soif vive, la langue saburrale d’abord humide, mais bientôt très sèche et comme cuite ; assez souvent, en même temps que lélévation de température, on constate dès le début une ou plusieurs convulsions.
Les vomissements accompagnent la fièvre, mais ils n’ont pas l'intensité et la fluidité des vomissements de la forme algide.
La diarrhée (4 selles environ par jour), est moins abondante aussi que dans la forme précédente, elle n’est pas aqueuse et incolore, mais le plus souvent elle est jaune ou verte, elle est acide. La bile y est quelquefois en petite quantité : quelquefois la diarrhée est peu intense, les selles dans ce cas sont souvent de teinte gris fer.
L’abdomen est généralement tympanisé ; des gaz s’échappent par la bouche et par l'anus, il y a fermentation active dans le tube digestif et infection de tout l’organisme.
Cette forme d'infection ne dure quelquefois que 24 heures, caractérisée par une élévation brusque de température, des vomissements et quelques selles liquides; à l’arrivée du médecin tout est rentré dans l’ordre. Dans ce cas, il y a eu infection rapide, avec fièvre qui a disparu aussitôt après l'élimination par vomissements et diarrhée des produits toxiques. |
Le plus souvent la maladie dure plus longtemps, la température persiste à 39° et 40°, pendant 3 où 4 jours, et l’enfant reste infecté durant tout ce temps avec des symptômes typhoides ; puis, au bout de 3 ou 4 jours, la température redevient normale, les troubles digestifs cessent presque complètement, et l’enfant guérit. Cette terminaison
heureuse se rencontre beaucoup plus souvent que dans la forme algide; mais les rechutes sont fort à craindre, elles sont le plus souvent dues à une alimentation reprise trop rapidement. Nous le répéterons du reste quand nous parlerons du traitement.
Dans les cas moins heureux, l'infection persiste, elle : devient même de plus en plus intense et on voit appararaître la forme algide avec collapsus ‘et mort. Ce passage à la forme algide peut se faire presque subitement, le faciès de l'enfant change tout à coup, il devient pâle livide, ses yeux s’excavent, la cornée se ternit, la peau se ride et il meurt sans secousse.
Cette forme aiguë de l'infection peut souvent aussi se terminer par le passage à la forme chronique. Les signes d'infection aiguë cessent, mais les troubles gastro-intestinaux persistent. Il maigrit de plus en plus, devient la proie des infections secondaires et présente le tableau de l’infection gastro-intestinale chronique.
Divers accidents, dont nous étudierons la pathogénie dans un autre article, peuvent venir compliquer l'infection gastro-intestinale aiguë.
Nous devons signaler surtout dans le courant. de l’infection à forme pyrétique la bronchopneumonie bien étudiée par MM. Sevestre et Lesage. Elle apparait quelques jours après le début de l'infection et est caractérisée par une dyspnée intense, de la toux, une nouvelle poussée de fièvre, et à l’auscultation par la présence de râles sous-crépitants ou par un souffle léger expiratoire. Cette complication aggrave singulièrement le pronostic et entraîne le plus souvent la mort du petit malade; dans ces cas malheureux, la fièvre persiste jusqu’à la mort.
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Outre ces manifestations pulmonaires on peut observer dans le cours de l'infection aiguë des symptômes cérébraux : congestion méningée, coma et collapsus. Les convulsions sont fréquentes dans cette infection : on peut aussi constater des contractures tétaniformes des muscles du corps (nuque, «mâchoire, membres, yeux, etc.) légères et passagères, parfois de l'inégalité pupillaire. | Rilliet et Barthey ont décrit sous le nom de « forme méningitique de la diarrhée » des accidents cérébraux assez intenses pour simuler une méningite, Nous avons pu aux Enfants-Assistés constater quelques cas semblables ; lenfant | se plaint constamment, tantôt il est assoupi, tantôt il est agité, sa respiration est quelquefois haletante et irrégulière, son pouls est accéléré et irrégulier, On peut constater du strabisme. La fièvre est de moyenne intensité. La diarrhée souvent fait défaut, il y a plutôt constipation. C’est là une forme d'infection aiguë d’origine intestinale, simulant la méningite tuberculeuse.
Les paraplégies et même des paralysies presque complètes ont pu être rencontrées dans l'infection gastro-aiguë (1). \ M. Hutinel nous à cité un cas dans lequel il a vu survenir, immédiatement après l'apparition de la fièvre et de Ja diarrhée, une paralysie complète de tout le corps, telle ee que l'enfant dut être mis sur une sorte de claie pour & être soutenu. Cette paralysie à du reste Mas EN avec | les accidents gastro-intestinaux. À "ELA Dans certains cas, après les complications cérébrales, il J n'est pas rare de voir les enfants qui en ont été atteints, US. présenter une lenteur très marquée dans le développement # des fonctions intellectuelles. à NA A SA
À (1) Bezy. Un cas de Mau à la suite du choléra infantile. Soc. méd. - hôp., 3 mars 1893.
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Du côté de la peau on peut rencontrer de nombreuses manifestations dues à l'infection. Dans la période aiguë et quelquefois en même temps que la diarrhée, apparaissent souvent des érythèmes généralisés, analogues à ceux qu’on rencontre dans la rougeole, la variole, la dyphtérie, la pneumonie, la méningite, le choléra, la vaccine et la fièvre typhoide, érythèmes si bien décrits, sous le nom d’érythèmes infectieux, par M. Hutinel, et son élève, M. Mussy (1).
On peut trouver encore des pétéchies, du purpura fréquent au niveau de labdomen, du pemphigus, des éruptions miliaires ; on a mème décrit des uleérations profondes, cratériformes des talons.
Il peut apparaitre aussi des abcès et phlegmons et mème _des gangrènes, celles-ci surtout signalées au niveau de l’ombilic. Mais ces différentes complications n'apparaissent que quand la maladie traîne un peu et nous les décrirons surtout en étudiant l'infection gastro-intestinale chroni que. Îl en est de même d’une complication signalée par Epstein, lPotite moyenne, elle est surtout rencontrée dans la forme chronique.
Toutes cescomplicationsaggraventsingulièrementle pronostic. Plusieurs d’entre elles, comme la bronchopneumonie, sont mortelles le plus souvent; toutesretardentheaucoupla guérison
_etfonttraîner la convalescence. Dans les cas où l'infection gastro-intestinale reste pure sans complications, la guérison survientrapidement ; quand celle-ci a duré plusieurs jours, la convalescence est plus longue, les rechutes fréquentes, et souvent l'organisme, bien que les troubles digestifs aient disparu, reste profondément altéré et ses fonctions s’accomplissent avec peine, Quand les troubles cérébraux ont été intenses,
(1) J. Mussy, Th. Paris. Des érythèmes infectieux. Paris, 1892.
Monsieur Hutinel a vu dans certains cas les fonctions intellectuelles se développer avec peine, comme si l’encéplale, altéré par les produits toxiques, avait conservé l'empreinte de l'infection. D'autres organes peuvent également rester troublés dans leur développement et leurs fonctions : l'enfant guéri de ses troubles gastriques reste pâle, anémié pendant longtemps, quelquefois l’infection a été si profonde qu'il ne peut revenir à la santé, il maigrit, se cachectise sans diarrhée, il devient athrepsique.
Il peut devenir facilement tuberculeux, mais souvent la cachexie fait croire à la tuberculose sans que celle-ci existe. Ces faits sont fréquents dans les hôpitaux, ils doivent être rapprochés de ceux qui produisent la «forme cachectisante » du bacterium coli commune (Thèse de Macaigne) (1). L'infection gastro-intestinale aiguë à disparu, mais elle à laissé dans tous les organes des traces si profondes que ceux-ci ont perdu l'intégralité de leurs fonctions.
Souvent encore les signes de l'infection aiguë se sont atténués, mais les troubles digestifs persistent, l'organisme est envahi par les microbes intestinaux ou bien des infections secondaires viennent se développer sur cet organisme, anémié et débilité, et l’on voit succéder à l'infection aiguë l'infection gastro intestinale chronique.
2° Infection gastro-intestinale chronique :
Après ces troubles digestifs plus ou moins aigus, ou dans le courant d’une dyspepsie plus ou moins manifeste, l'enfant nouveau-né peut présenter de nombreux symptômes infectieux à allure torpide manifestement dus au mauvais fonctionnement de ses facultés digestives, c’est cet état
(1) Macaigne. Th. Paris, 1893.
que nous désignons sous le nom d'infection gastro-intestinale chronique.
Tous les éléments de l'infection ne sont pas toujours uniquement d'origine gastro-intestinale, mais la cause première de cet état infectieux réside dans l’altération du processus digestif. Nous verrons en effet, en étudiant la pathogénie, que beaucoup d'accidents rencontrés dans cet état morbide sont dus à des infections surajoutées, mais nous montrerons aussi que les infections secondaires ne se sont développées qu'à la faveur de Paltération du milieu gastro-intestinal. L'infection est alors d’origine: multiple et il sera certainement bien difficile de faire la part de ce qui revient à l'infection gastro-intestinale et aux infections secondaires. C'est cet état morbide que Parrot a appelé l’athrepsie.
L’infection gastro-intestinale chronique peut succéder aux formes aiguës précédemment décrites, elle peut survenir aussi d'emblée dans la dyspepsie chronique (1). C’est surtout dans les services hospitaliers qu'elle fait des victimes, parce que les enfants qu’on y amène ont souvent beaucoup souffert, et parce que ces enfants, débilités, anémiés par des troubles gastriques, Y deviennent facilement la proie des germes de toute espèce qui vivent dans les salles d'hôpital.
Nous prendrons comme {ype de notre description l’infection qui survient dans le courant d’une dyspepsie chronique.
L'enfant présente d’abord des troubles gastriques et des troubles intestinaux pendant un temps plus ou moins long, puis les troubles généraux, signes de l’infection, apparaissent.
(4) Marfan et Marot. Infections secondaires dans la dyspepsie gastrointestinale chronique des nourrissons. Revue de malad., de l'Enfance, Août et sept, 1893,
1° Troubles gastriques. — Les régurgitations sont d’abord fréquentes, survenant aussitôt après la tétée, puis les vomissements se produisent. Ces vomissements surviennent quelques minutes, un quart d'heure ou une heure après l’absorption du lait. Quand ils surviennent immédiatement après, ils sont dus à une absorption trop considérable de lait ; les vomissements survenant au Contraire pendant la digestion prouvent que celle-ci est défectueuse. Le lait rejeté dans ces conditions se présente sous forme de grumeaux caillés nageant dans un liquide blanchâtre ou petit lait, ils sont fortement acides par suite de la présence de l’acide lactique et d'acides de fermentation. !ls sont d’abord peu abondants mais l'enfant rejette tout ce qu’il prend. Fatigué par ces vomissements, il refuse bientôt toute nourriture, l’inappétence survient, il prend quelquefois encore le sein ou le biberon, mais il le repousse presque aussitôt dès qu’il a absorbé quelques gouttes de lait. Ce lait, introduit dans l'estomac malade, l'irrite et provoque de la gastralgie. L'enfant crie, il a du hoquet assez fréquemment et des coliques.
Le ventre se ballonne, l'estomac se dilate, et en secouant vivement l’abdomen de l'enfant, on constate du clapotage, celui-ci se produit dans l'estomac dilaté et dans l'intestin rempli de liquide.
Le chimisme stomacal dans ces conditions est fort altéré, Normalement l'estomac de l’enfant ne contient pas d’acide chlorhydrique libre mais une certaine quantité de chlorures qui varie peu; dans les troubles dyspeptiques quelquefois il y a apparition d'acide chlorhydrique libre, le plus souvent il y a diminution dans la somme des chlorures. L'acidité totale
est augmentée, mais elle est due à la présence de l'acide \ ; HART
lactique et des acides de fermentation. Ces faits de chimie
stomacale sont du reste encore loin d’être élucidés.
Quelques auteurs, comme Clopatt, n’ont pas trouvé de grandes différences entre les analyses faites chez l’enfant sain et celles pratiquées chez l'enfant atteint de dyspepsie chronique. Nous verrons plus loin que d’après nos expériences, nous pouvons dire que le chimisme stomacal est altéré dans la dyspepsie.
2° Troubles intestinaux. — Quelquefois les troubles digestifs débutent par de la constipation mais le plus souvent la diarrhée apparait rapidement, souvent blanche d’abord. D'après M. Hutinel, l'apparition de ces selles blanches précède de près l'infection.
Bientôt, en effet, les selles deviennent abondantes (six ou sept dans les 24 heures) ; les fèces deviennent vertes, ou jaune brun. Quand elles sont vertes, cette teinte tient au pigment vert microbien que nous étudierons au chapitre bactériologique. Nous avons souvent cherché dans ces selles vertes ou dans les selles jaunes, brunâtres de l’enfant infecté la réaction de la bile; nous ne l’avons jamais trouvée même en la recherchant à l’aide du spectroscoque. Les urines sont rares, elles contiennent de l’indican, d'autant plus abondamment que la diarrhée est grave ; nous y avons vu assez fréquemment de lurobiline.
3° Troubles généraux. — Mais pendant 6e temps l’enfant maigrit de plus en plus, il n’absorbe plus et il perd chaque jour une grande quantité de liquide. La perte de poids est rapide, nous avons pu voir des enfants perdre »00 gr. en une seule journée ; les traits se tirent, la peau se ride, le tissu conjonetif se fige pour ainsi dire sous la peau qui reste plissée si on la pince. On peut alors constater la dépression des fontanelles, le chevauchement des os du
crâne, Thiercelin, — d,
ST OUEN ue
On se trouve alors en présence du tableau de l’athrepsie si magistralement décrit par Parrot. Les symptômes de l’'athrepsie ne sont que des manifestations de l'infection gastro-intestinale chronique compliquée d'infections secondaires. On voit apparaître du côté de la peau des érythèmes surtout fessiers, aux bourses, aux grandes lèvres, au périnée, des abcès multiples disséminés sur tous les points du corps, des furoncles, des éruptions de toutes sortes surtout miliaires, de l’ecthyma, du purpura, surtout abondant au niveau de la paroi abdominale et même du pemphigus. Les phlegmons diffus, les abcès sous-maxillaires, l’otite moyenne, les conjonetivites purulentes sont ‘également de grande fréquence chez l’enfant infecté. On constate souvent aussi des ulcérations des malléoles et des talons, celles-ci sont fréquentes aussi au niveau de lombilic.
_ La gangrène peut aussi se développer au niveau des parties inlectées. La température reste presque toujours pendant ce temps aux environs de 37°, malgré les infections, souvent même elle est plus basse que la normale, on à de l'hypothermie. De temps en temps pourtant elle peuts’élever au moment des convulsions. Celles-ci, en effet, viennent fréquemment secouer l'enfant et le tirer de l’état de torpeur dans lequel il se trouve. Ces convulsions peuvent revenir de temps en temps jusqu’au moment de la mort.
Quelquelois entre deux convulsions, le petit malade est comme anéanti et semble être mort, la respiration reste pourtant haletante et rapide, le pouls pendant tout ce temps est petit et souvent incomptable. Entre les convulsions le corps souvent reste raide. Ces convulsions toniques agitent tout le corps ou le plus souvent seulement la nuque ou les yeux, ce sont de véritables attaques épileptiformes
avec prédominance de la tonicité. On peut constater aussi, à la suite des convulsions, des paralysies qui sont passagères ou qui durent jusqu'à la mort, qui, du reste, est proche, quand elles apparaissent. Quelques auteurs avant Parrot avaient décrit ces convulsions sous le nom de tétanos du nouveau-né. Cet auteur a bien montré que ce prétendu tétanos n'était qu « une modalité de l’encéphalopathie athrepsique. »
Le muguet ne tarde pas à apparaître chez l'enfant qui est en état d'infection gastro-intestinale chronique ; c’est souvent la première infection secondaire qui apparaît; il peut ne pas rester localisé dans la bouche, mais descendre dans l’æsophage et dans l’estomac.
Nous ne décrirons pas toutes ces lésions si bien décrites par Parrot. Nous nous bornerons aussi à signaler après lui les ulcérations du frein de la lèvre inférieure, celles du frein de la langue et des plaques ptérygoidiennes.
Cet enfant infecté dépérit de jour en jour, se desséchant, au point d'arriver à présenter cet aspect de vieillard si caractéristique. La diarrhée, les vomissements peuvent réapparaître à la fin et précipiter le dénouement : une poussée aiguë de l'infection peut l'enlever en quelques heures; d’autres fois, la mort est due à une bronchopneumonie, à un phénomène diffus, à un érysipèle, etc., évoluant souvent sans fièvre sur ce terrain cadavérisé ; enfin, assez souvent l'enfant dépérit peu à peu, il perd chaque jour 25
-à 30 grammes de son poids et s'éteint lentement sans secousse.
Quelquefois le moment du passage de la vie à la mort est insaississable, la respiration est si faible, les inspiralions sont si rares, les pulsations si difficiles à percevoir
que l'enfant à pu dans certains Cas être considéré comme mort alors qu'il ne l'était pas encore. La température centrale pendant les dernières heures de la vie peut descendre à 35°, 34° et même 332.
Le sang, quelques heures avant Ia mort, est couleur sepia : ensemencé sur des milieux de culture à un moment voisin de la mort, il a pu dans quelques cas nous donner des colonies du bacterium coli commune : nous étudierons du reste plus loin cette septicémie.
A côté de cette forme cachectisante de l'infection gastro-
intestinale chronique, où celle-ci est du reste aidée dans son œuvre par de nombreuses autres infections, nous allons décrire une forme d'infection qui ne se manifeste que d’une façon irustre par quelques symptômes souvent isolés, mais dont l’origine intestinale parait être prouvée.
Chez l'enfant nouveau-né on voit souvent apparaître des accidents cutanés, des dermatoses analogues à l’urticaire, de l’ecthyma, des furoncles, quelquefois même des éruptions rubéoliformes, qui sont dus à des troubles dyspeptiques, sans que ceux-ci ne se manilestent d'une facon aiguë. C'est surtout l’eczéma plus ou moins généralisé qu’on voit apparaître chez les enfants dont les voies digestives fonctionnent-mal, et cet accident apparaît surtout chez ces gros enfants issus de parents arthritiques et chez qui les digestions sont souvent difficiles. Ces enfants, en général gloutons, absorbent beaucoup plus de lait qu'ils ne le devraient, ce qui produit chez euxune dyspepsie caractérisée par des régurgitations d’abord, puis par des vomissements survenant pendant quelque temps aussitôt après la tétée, puis bientôt dans le cours de la digestion. Ces poussées d’eczéma coïncident avec les troubles digestifs et disparaissent si on surveille l’alimenta-
tion de ces enfants.
Eee
PT
Ces manifestations morbides de l'infection gastro-intestinale chronique, survenant chez des enfants ne présentant que des troubles digestifs peu apparents et surtout peu bruyants, sont identiques à ce que M. Bouchard a décrits chez l'adulte sous le nom d’autointoxication.
Ces enfants sont surtout exposés aux infections de toutes sortes qui trouveront là un terrain bien propice à leur développement. C’est surtout chez eux que les infections gastrointestinales aiguës éclatent facilement et sont surtout redoutables : A l’hospice des Enfants-Assistés, au moment des épidémies de diarrhées infectieuses tous les enfants nouveau-nés, apportés dans les salles pour des manifestations d'infection gastro-intestinale chronique, le plus souvent eczémateuses, deviennent presque fatalement la proie de l'infection aiguë qui revêt chez eux une forme particulièrement grave.
ÉTIOLOGIE ET PATHOLOGIE
L'infection gastro-intestinale aiguë est surtout fréquente en été; sporadique durant toute l'année, elle est beaucoup plus fréquente et plus grave au moment des grandes chaleurs, C'est alors qu’on constate les épidémies de choléra infantile, et c’est alors que linfection aiguë ou chronique fait le plus de victimes parmi les nouveau-nés. La chaleur agit vraisemblablement sur le lait en l’altérant, et sur les microbes causes de l'infection en exaltant leur virulence.
Ces infections sont Contagieuses, aussi les voit-on sévir de préférence dans les milieux hospitaliers et dans Îles crèches, ainsi que dans les quartiers des villes où les pauvres sont entassés. La cause la plus fréquente est le biberon d’où le nom de « fæding bottles disease » donné par les médecins américains à cette maladie : nous verrons plus loin comment le biberon peut ètre cause de linfection.
C'estsurtout de 1 à 5 mois que la forme aiguë sévit de préférence, ainsi que vers le douzième mois, c’est-à-dire au moment du sevrage (diarrhée de sevrage de M. Sevestre) : quant à la forme chronique elle est surtout fréquente dans les trois premiers mois, survenant chez les enfants nés avant terme et chez ceux qui sont délibités dès les premiers jours de leur vie par une circonstance qui entrave leur alimentation malformation de la bouche, coryza intense, érysipèle, œdème. (P. Legendre) (1).
(1) P. Legendre. Journal des connaissances médicales, 1893. P. Legendre et P. Broca. — Thérapeutique infantile, 189%.
Les chaleurs, l'encombrement, la mauvaise alimentation et toutes les causes de débilitation sont donc autant de facteurs capables de faire naître l'infection gastro-intestinale.
Nous avons dit plus haut qu’au point de vue pathogénique on pouvait diviser les causes de linfection gastrointestinale en deux catégories :
1° L'infection d’origine endogène ;
2° L’infection d’origine ectogène.
M. Lesage (1) avait classé sous quatre chefs les causes du choléra infantile :
1° Intoxication d’origine alimentaire ;
2e Altération du lait dans le tube digestif par suite d’une mauvaise digestion ;
3° Intoxication d’origine maternelle ;
4° Infection d’origine microbienne.
La classification que nous proposons renferme toutes les causes de l'infection gastro-intestinale aiguë et chronique. Pour que cette infection se produise il suffit, en effet, ou que le processus digestif soit troublé (causes endogènes) ou
que des produits altérés ou toxiques ou des microbes soient
introduits dans le tube digestif (causes ectogènes). Disons, pourtant, que le plus souvent l'infection est le résultat de toutes ces causes réunies, rarement en effet elle n’est due qu'à une seule de ces causes et même dans ce cas les autres viennent bien vite apporter leur contingent.
L'infection commence-t-elle par être microbienne, la digestion alimentaire est vite troublée et les produits toxiques dus au lait fermenté s'ajoutent à ceux que sécrètent les microbes; de même quand l'infection commence par
(1) A. Lesage. Thèse Paris, 1889. Etude clinique du choléra infantile.
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être alimentaire, le plus souvent les microbes qui vivent inoffensifs dans le tube digestif, deviennent virulents, dès que le milieu intestinal a changé de composition. Dans les cas où l'infection est due à l’altération du processus digestif, l’infection reconnait encore pour cause à la fois l’altération alimentaire, et la pullulation et la virulence microbienne favorisée par cette altération elle-même et les modi- _fications des suçs gastriques et intestinaux.
Quoique toutes ces causes soient réunies le plus souvent, nous devons les étudier isolément.
I. — CAUSES ENDOGÈNES
Altérations de l'estomac et trouble des fonctions digestives. — Elles peuvent produire l'infection aiguë ou l'infection chronique en favorisant la culture microbienne et en modifiant la digestion alimentaire. LE pe
Nous allons étudier rapidement la digestion normale et les conséquences des troubles de celle-ci.
L’estomac de l'enfant nouveau-né, d’abord étroit, est de forme plus tubulaire que celui de l’adulte. Fleischman à montré que chez les enfants nourris artificiellement la capacité de l’estomac est plus grande que celle de l'estomac de l'enfant du même âge élevé au sein. La muqueuse stomacale présente dès la naissance la même structure que celle de l’adulte, on y constate comme chez celui-ci une seule sorte de cellules, des cellules principales dans les culs-de-sac glandulaires de la région pylorique et deux sortes de cellules, des cellules de revêtement et des cellules principales de Heidenhain au niveau du cardia et du grand cul-de-sac, c’est-à-dire dans la région peptique. La sous-muqueuse est plus lâche que chez l'adulte, la couche musculaire est très mince. Les villosités duodénales sont très serrées, les
glandes de Lieberkühn très développées, beaucoup plus relativementque les glandes de Brünner (Rotch (1). Lesystème lymphatique est très développé dans l'estomac et l'intestin de l'enfant, fait qui explique le grand pouvoir d'absorption du tractus digestif à cet âge. Par contre l'appareil glandulaire de l'intestin l’est moins et ne se développe réellement que dans le courant de la première année, de sorte que l’action chimique des sécrétions intestinales est peu prononcée chez les nourrissons et que l’enfant ne peut assimiler les substances qui exigent une transformation opérée par les sucs intestinaux. (Baginsky) (2).
_La digestion de l'enfant nouveau-né commence dans l'estomac, mais d’après Traube et Escherich (3) le rôle de l'estomac serait plutôt celui d’un réservoir et la digestion stomacale serait peu importante par rapport à la digestion intestinale ; nous ne partageons pas absolument les idées de ces auteurs sur ce point.
Nous n'avons pas à étudier la digestion de l'enfant dans toutes ses phases, nous voulons seulement montrer quelle est la composition du sue gastrique de l'enfant bien portant et comment celle-ci peut se modifier dans l’état de maladie. Cette modification joue en effet un grand rôle dans la production des accidents de l'infection gastro-intestinale.
Le lait introduit dans l'estomac s’y coagule sous l’influence du lab ferment (Schumburg, van Puteren, Leo, Banduitz, Szydlowsky (4), ferment qui, d’après ce dernier auteur, ne
GRoEEh: The abdomen. in Infancy Archiv of Pédiatr., 1891; vol. VIT, p. : :
(2) Baginsky. Virchow's archiv. 1882. Bd. 89, p. 64.
(3) Escherich. Digestion normale chez le nourrisson. Jahrb. f. Kinderheilk. 1887. Bd. XX VII.
(4) Szydlowsky. Prag. med.Wochenschr. 1892, n° 32, p. 365. Revue mensuelle des mal.de l'Enfance, oct.1893.
ESA ee
manquerait jamais et qui existerait même chez des enfants nés avant terme. Sous l'influence de ce ferment, le lait se sépare en deux parties : une solide formée de caséine et de matières grasses, et une partie liquide, le sérum. Ce caillot est dense et compact si le lait ingéré est du lait de vache et est au contraire formé de flocons mous et facilement séparables si l'enfant à absorbé du lait de femme ; dans ce dernier cas il est plus facilement attaquable par le suc gastrique. Le sérum est en partie absorbé dans l’estomac. Quant à la caséine, une partie est rendue soluble par le suc gastrique et transformé en pepsine résorbable, le reste subira l’action des sucs intestinaux.
Le suc gastrique de l'enfant nouveau-né contient de la pepsine et un acide, l'acide chlorhydrique, mais qui, normalement chez le jeune enfant, n’est jamais à l’état libre.
Avant l’emploi de la sonde pour retirer le contenu stomacal, on étudia la digestion des nourrissons au moyen des digestions artificielles. C’est ainsi que Zweïfel put voir que la muqueuse de l'enfant nouveau-né pouvait former une quantité appréciable de peptone en digérant la caséine et la fibrine. Langendorff constata la présence de la pepsine dans la muqueuse du nouveau-né.
Mais les véritables études de la digestion du nouveau-né datent de 1888, époque à laquelle Leo (1) employa la sonde pour extraire le contenu stomacal du nourrisson.
Il constata que pendant les premiers mois de la vie le lait ne séjourne pas plus d’une heure et demie dans l'estomac chez l'enfant nourri au sein et que chez les enfants plus âgés l'estomac ne se vide qu’au bout de deux heures. IL vit qu’au bout de quinze minutes le contenu de l'estomac est franchement acide, mais l'acide libre ne peut être décelé qu’au bout d’une heure au moins. D’après Leo il se forme de l’acide libre
(L) Leo. Berliner Klin. Wochenschrift, 18388, n° 49.
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pendant la digestion, mais il est en partie neutralisé et l’autre partie sert à former des composés acides, probablement du phosphate acide de soude. Leo a toujours constaté aussi, après addition d'acide chlorhydrique, la présence d’un ferment qui digére les matières albuminoïides.
Heubner ne trouva pas non plus d'acide chlorhydrique libre dans le contenu stomacal.
Wohlmann, Moncoïvo, Cassel, Van Puteren, Einhorn, V. Jaksch et Pipping ont également étudié la digestion stomacale du nouveau-né, Mais les résultats obtenus par ces auteurs sont peu intéressants. Ces auteurs ont eu surtout en vue la recherche ‘de l’'Hcl libre (4), ce qui n’est qu'un côté de la question et qui ne peut rendre compte du rôle de l’Hcl dans la digestion.
La méthode de MM. Hayem ét Winter pouvait seule éclairer la question en montrant le rôle de l’acide chlorhydrique combiné.
Elle démontre que la transformation des albumines se fait comme chez l’adulte par l'intermédiaire des combinaisons chlorurées. « Les matières albuminoïdes, pour passer à l’état de peptone, subissent cette transformation en revêtant d’abord l’état de combinaisons chlorhydriques. L’'Hel, au lieu d'être déversé directement dans le milieu en digestion, résulte ici d’une réaction sur place » (2).
Clopatt (Revue de médecine, avril 1892) à fait une série de recherches sur le suc gastrique du nouveau-né en employant cette méthode ; il est arrivé aux résultats suivants :
1° Le suc gastrique est de réaction acide.
(1) Wohimann a trouvé le plus souvent de l’Hel libre { b. 1/4 apres la tétée.
(2) Hayem et Winter. — Du chimisme stomacal. Paris, 1891.
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> L'acidité chez les enfants nourris au sein a varié, après une heure de digestion, entre 0,020 et 0,080 pour 100.
3 La digestion stomacale s’est accomplie sans formation d'acide chlorhydrique libre; ce n’est que par exception que les analyses en ont révélé des traces.
4° Chez les enfants nourris au sein, les chlorures fixes ont montré une certaine constance, en ce que, dans la plupart des cas, ils ont varié entre 0,050 et 0,060 pour 100 exprimés en Hel.
5° La quantité de chlore combiné a, en général, chez les enfants au sein, sensiblement surpassé l'acidité, et par suite, la quantité + a été inférieure à l’unité ; en d’autres termes, les chlorures organiques formés n’ont pas tous donné une réaction acide, une partie d’entre eux est alcaline ou tout au moins neutre. LR
6° Chez les enfants nourris artificiellement, l'acidité a souvent été plus grande que chez les enfants nourris au sein: à la fin de la première heure elle à dépassé 0,100 p. 100 exprimés Hecl.
7° La valeur de ; chez les enfants nourris artificiellement s’est plus rapprochée de l'unité et l’a même dépassée ; ce résultat dénote chez eux la présence d'acides autres que l'acide chlorhydrique. : |
Une comparaison des résultats obtenus avec le lait de femme et avec le lait de vache montre clairement que le premier est transformé par l'estomac avec moins de travail (avec une production moindre d’acide chlorhydrique) et sans formation d’autres produits acides; par conséquent, au point | de vue analytique, elle sert à confirmer ce fait, cliniquement bien connu, que le lait de femme est supérieur au lait de vache comme nourriture des enfants en bas-âge.
AR
Nous avons cette année pratiqué de nombreuses analyses du suc gastrique chez de jeunes enfants bien portants et chez des enfants atteints de troubles gastriques, aux Enfants- Assistés; les résultats que nous avons obtenus ne différent pas
de ceux de Clopatt. Chez les enfants nouveau-nés absolument
sains nous n'avons jamais trouvé d'acide chlorhydrique libre. Nous avons pu constater qu’au bout d’une heure 1/2, la digestion stomacale était presque terminée, et qu'il ne restait que fort peu de liquide dans l'estomac. Jamais nous n’avons pu en extraire avec la pompe au bout de deux heures. Les acides de fermentation sont peu abondants, nous avons toujours trouvé la valeur z inférieure à l’unité quand l'enfant était nourri au sein.
Outre ses propriétés digestives, le suc gastrique du nouveau-né possède aussi un pouvoir bactéricide très manifeste, pouvoir qu'il doit à l’acide chlorhydrique. — Les microorganismes introduits dans l'estomac avec la salive et les aliments sont en partie détruits par le suc gastrique. Ceux qui ne sont pas détruits complètement perdent tout au moins leur virulence, le milieu acide de l'estomac ne leur convient pas.
F. O. Cohn (1) a montré en effet (1890) que la pepsine favorisait la formation lactique et acétique, mais que des traces d’acide chlorhydrique modéraient déjà cette fermentation. Une partie de l’acide chlorhydrique sécrété transforme en chlorures les phosphates nécessaires pour le développement du bacillus acidi lactici et arrête ainsi complètement la fermentation lactique.
Mais ces propriétés digestives et bactéricides sont fortement modifiées quand l’estomac est altéré dans sa structure ou troublé dans ses fonctions.
(1), F, O0, Cobhn. Jabrb. f, Kindermilk, 1890 f, 31, p. 187.
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L'enfant nait-il toujours avec un estomac parfaitement constitué? Ne peut-il pas dans certains Cas hériter des lésions stomacales de ses ascendants : les études anatomopathologiques de la muqueuse gastrique n’ont pas encore tranché cette question. En tout cas on peut, chez des enfants ayant souflert dès le début de leur existence, rencontrer des lésions de gastrite quelquefois assez prononcées: ces lésions ‘semblent être surtout celles de la gastrite interstitielle avec développement anormal de tissu embryonnaire qui comprime les glandes; M. Hayem nous à montré dans un Cas les lésions de lhyperpepsie.
La fonction stomacale dans ces cas est troublée: on peut alors rencontrer une ‘dilatation assez maniieste de l'estomac: le lait peut y séjourner longtemps jusqu’à six à sept heures après la tétée, les gaz s’y développent d'une facon anormale et l’analyse du sac gastrique peut dans quelques cas y démontrer la présence d'acide chlorhydrique libre et toujours la présence de produits de fermentation. Quant aux chlorures nous les avons trouvés généralement diminués, il y a hypopepsie le plus souvent, et l’hyperchlorhydrie, quand elle existe, est une hyperchlorhydrie secondaire due à l'irritation produite par les fermentations.
La valeur : dans les analyses faites d’après la méthode de Messieurs Hayem et Winter est toujours dans ces cas supérieure à {1 et peut atteindre 2, 3 et même 4, démontrant la présence plus grande qu’à l'ordinaire d’acides autres que lacide chlorhydrique. — L’acide lactique qui normalement n’existe pas peut être décélé par le réactif d’Ufielmam (quelques gouttes d’une solution de perchlorure de fer dans le suc gastrique filtré donnent une réaction jaune serin due au lactate de fer).
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On peut en outre y trouver des acides gras, l'acide butyrique, de l'acide acétique ; les acides volatils y sont quelquefois aussi en grande quantité.
Les troubles digestifs sont fréquents chez les enfants nés de parents arthritiques. La dentition pourrait aussi, d’après certains auteurs, s'accompagner de troubles digestifs.
L'estomac de l'enfant peut donc, soit par suite de lésions soit par suite d’un trouble de fonctionnement, modifier le lait qui lui est confié autrement qu’il ne devrait le faire. Les produits de fermentation ainsi lormés pourront pendant quelque temps être éliminés par vomissements et diarrhée, irritant localement le tube digestif sans pénétrer dans la circulation, mais bientôt ils seront absorbés et donneront lieu aux symptômes de l'infection gasiro-intestinale. Si les produits de fermentation pénètrent tout à coup en grande quantité on aura les symptômes de l'infection aiguë; si, au contraire, ces produits, formés en petite quantité, sont versés peu à peu dans l’organisme, ils produisent l'infection chronique et prédisposent celui-ci à subir le éontage de toutes les infections secondaires.
Cette infection gastro-intestinale d’origine endogène devra rapidement, si l’état du tube digestif persiste, se compliquer de l'infection d’origine ectogène. Les propriétés antiseptiques du suc gastrique sont en effet fortement diminuées et Les produits de fermentation qui encombrent le tube digestii seront un excellent milieu de culture pour tous les germes pathogènes qui viendront du dehors; de plus, ceux qui vivent normalement en saprophytes dans le tube digestif pourront y acquérir une virulence qu’ils ne possédaient pas dans le milieu gastrointestinal de l'enfant bien portant. |
Donc, l’estomac altéré dans sa structure ou troublé dans ses fonctions pourra, en modifiant lelait dans un sens anormal
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faire naître l'infection gastro-intestinale d’origine endogène mais qui ne tardera pas à devenir en même temps d’origine ectogène.
II. — CAUSES ECTOGÈNES
Les causes ectogènes sont celles qui naissent en dehors de l'organisme : elles seront surtout eflicaces à produire l’infeclion gastro-intestinale si elles se joignent aux précédentes. |
Ces causes peuvent être alimentaires ou microbiennes.
I Alimentaires. — L’estomac de l'enfant nouveau-né ne peut digérer que le lait, et tout autre aliment ingéré produira des troubles digestifs qui engendreront rapidement l'infection gastro-intestinele. C’est à cette cause que sont dues les infections du sevrage décrits par M. Sevestre, l'estomac n’est pas encore apte à modifier convenablement les aliments ingérés, autres que le lait.
Mais le lait lui-même chez l'enfant nouveau-né peut produire l'infection gastro-intestinale et cela, de deux facons :
a) Par la facon dont il est administré.
b) Par sa qualité.
a) Pur la fucon dont il'est administré. — Le lait chez le nouveau-né doit être donné toutes les deux heures, et pas plus souvent. Nous savons en effet que l’estomac de l’enfant se vide en deux heures : si l’on fait prendre à l’enfant une nouvelle dose avant que l'estomac ne soit vide, on mélangera ce lait nouveau avec celui qui est en voie de transiormation, Ce qui troublera la digestion : rapidement les troubles gastriques apparaîtront accompagnés de dilatation de l’estomac. | <
Bien souvent aussi on donne une trop grande quantité de,
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lait à boire au nouveau-né, qu'il soit au sein ou au biberon. L'enfant rejette dans ces cas une partie du lait qu’il a absorbé aussitôt après la tétée. À la longue l'estomac de l’enfant se fatigue et Les troubles digestifs apparaissent.
b) Par sa qualité. Si l’enfant est au sein, l’état de santé de la mère retentira sur celui de l’enfant. Pendant la période menstruelle, par exemple, la graisse et les autres éléments du lait subissent une augmentation, et le lait devient indigeste (1). L'alimentation de la mère retentit sur la digestion du nourrisson, une nourriture indigeste de la mère amène des troubles gastro-i itestinaux chez l’enfant. M. Lesage, dans sa thèse, cite le cas d’une nourrice atteinte de gastro-entérite aiguë qui communiqua la maladie à son enfant, et cet auteur attribue les accidents constatés chez le nourrisson, à l'absorption des toxines et des ptomaines contenues dans le ait de la mère infectée. Nous admettons que les loxines ou les ptomaines produisant les symptômes de l'infection chez la mère peuvent passer dans Île lait et intoxiquer Vlenfant. Mais nous croyons plutôt que ces cas intenses sont dus à la contagion microbienne ; la mère présente. des troubles digestifs qui sont dus à des microbes pathogtnes ou qui exaltent la virulence des microbes vivant en parasites inoffensifs dans son intestin, et elle contagionne son nourrisson directement sans même qu’il soit nécessaire d’invoquer l’intermédiaire du lait, c’est par le linge ou par les mains de la mère que se fera la contagion. Le lait de la mère bien portante peut lui-même contenir de nombreux microorganismes : nous verrons plus loin queces microbes viennent du dehors et pénètrent dans la glande mammaire par les canaux galactophores (V. microbes).
(1) Le lait de la femme pendant la période menstruelle. (Albert Biagini, Gazetta med. di Torino, 1893, n°° 19-20).
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Si l'enfant est élevé au biberon les causes d'infection sont beaucoup plus nombreuses encore. Les chances d’altération du lait en effet seront beaucoup plus grandes que dans le cas précédent.
Tout d’abord le lait de vache est par lui-même indigeste et est trop riche en caséine, et celle-ci, comme nous l'avons dit, est coagulée dans l'estomac en une masse compacte difficilement attaquable par le suc gastrique. Mais de plus les récipients successifs par lesquels il doit passer avant d'arriver jusqu’au biberon pourront facilement l’altérer, de nombreux microbes pourront venir le souiller et lui faire subir un commencement de fermentation depuis le moment de la traite jusqu'au moment de l'absorption. Le lait, s’il n’est employé de suite, subit rapidement une altération chimique qui le rend impropre à la nutrition du nouveau-né : il se développe vite en lui une substance que Vaughan (1) a pu isoler et qu'il à appelé le {yrotoxicon, substance qui, à des doses très faibles même, produit des accidents d’empoisonnement. Il est bien difficile dans les grandes villes de se procurer du lait parfait, même s'il n’est pas additionné d’eau ou de subslances étrangères qui sont funestes au nouveau-né, le temps qui s'écoule entre la traite et l'absorption est suffisamment long pour que ce lait soit altéré.
Nous verrons plus loin que ce lait peut être aussi le véhicule de nombreux microbes pathogènes : Mais même quand il ne recèle pas ces microbes pathogènes, il peut contenir des micro-organismes qui sont inoftensifs pour l'enfant, mais qui altèrent sa propre composition chimique. Le biberon lui-même peut, s’il est insuffisamment nettoyé,
(1) Vaughan.— Tyrotoxicon med, News, 25 déc, 1886, — Med. News, 16 août 1890. — Transact. of the Americ. Pediatr. Soc., 1890,
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conserver d'une tétée à l’autre quelques-uns de ces germes qui altèrent le nouveau lait qu’on y verse.
Nous étudierons au chapitre du traitement prophylatique, les précautions à prendre pour éviter toutes ces altérations.
Les troubles gastriques constatés dans ces cas sont appelés par M. Marfan « Dyspepsie gastro-intestinale chronique des nourrissons soumis à l’allaitement artificiel » ou encore «anomothélasmie » de + privatif, vous règle, 6rmhasuos allaitement. Cette dyspepsie est une grande cause de l'infection gastro-intestinale (1).
Il Microbienne. — Les microbes jouent dans l'infection sastro-intestinale le rôle principal. Cette infection peut se produire sans eux. Nous avons dit comment : soit que le lait ait été altéré avant son ingestion, soit que, par suite de l’altération stomacale ou du processus digestif, les produits toxiques se soient formés dans l’estomac où l'intestin même.
Mais nous avons déjà dit que rapidement les microbes entraient en jeu, dans ces cas, et que l'infection, d’abord d’origine alimentaire, devenait rapidement en même temps microbienne.
Mais les microbes peuvent aussi entrer d'emblée en scène et être les premiers auteurs de l'infection. Ils peuvent surprendre un enfant en pleine santé et se développer dans son tube digestif sans que celui-ci mème n'ait été préparé par des troubles fonctionnels prémonitoires, c’est ce qui à lieu souvent dans l'infection aiguë.
Dans l'infection gastro-intestinale les microbes peuvent entrer en jeu de plusieurs façons :
. 40 Ce sont les microbes qui se développent dans le tube digestif qui sont la cause de l'infection et de tous les accidents qu’on y rencontre.
(4) Marfan et Marot. Loc. citat.
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20 Dans une deuxième catégorie de faits d’autres microbes viennent se surajouter aux premiers et provoquent chez l'enfant, déjà infecté, des infections secondaires.
Dans ces Cas il y a d’abord les microbes de l'infection vastro-intestinale et en second lieu les microbes des infections secondaires. Il est souvent difficile de dire ce qui revient aux premiers et ce qui appartient aux seconds dans la pathogénie des accidents.
3° Dans une troisième catégorie de faits les microbes intestinaux ne sont pas la cause de l'infection. Mais à l’occasion de troubles dyspeptiques l’organisme étant débilité, et le milieu gastro-intestinal ayant perdu son pouvoir bactéricide, des microbes pathogènes quelconques pénètrent dans les tissus et donnent lieu à une infection qui ne mérite pas le nom de gastro-intestinale à proprement parler, inais qui est survenue à l’occasion de toubles gastro-intestinaux.
4e D'autres fois mème l'infection peut avoir sa source
dans une autre partie de l'organisme, les poumons par exeinple, et retentir sur le tube digestif. C’est ainsi que
dans Certains cas d'infections bronchiques, on peut cons-
tater des troubles gastro-intestinaux qui, bientôt, deviennent infectieux à leur tour ; dans ce cas l'infection gastro-intestinale est secondaire : elle ajoute ses effets à ceux déjà fournis par l'infection primitive. Cette infection gastro-intestinale peut être due aux microbes intestinaux devenus virulents ou bien aux microbes de l'infection primitive mêmes, qui
après avoir pénétré dans le tube digestif, s’y sont développés. à 74 HV
On peut réduire cette étude à deux chapitres : 1° Les microbes de l'infection gastro-intestinale pure,
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ceux qu'on trouve dans l'intestin de l'enfant nouveauné atteint d'infection aiguë.
2° Les microbes des infections secondaires où microbes surajoutés.
3° Nous verrons ensuite le rôle joué par ces microbes dans les symptômes et les complications de l'infection gastro-intestinale.
1° Microbes de l'infection gastro-intestinale ‘aiguë. — Disons tout d’abord qu’il n’y a pas un microbe spécifique de l'infection aiguë, plusieurs espèces peuvent la produire. La même espèce microbienne peut aussi produire des formes variées : ainsi le bacterium coli commune qui, sans contredit, est le plus fréquemment rencontré dans les infections aiguës, peut, suivant les cas, donner lieu à la forme pyrétique ou à la forme algide, suivant l’intensité de l'infection qu'il détermine.
Les microbes que nous avons rencontrés dans l’infection aiguë et auxquels on peut attribuer cette infection sont donc d’abord le bacterium coli commune. A côté de ce bacterium, mais beaucoup plus rarement, on peut rencontrer un microbe dont M. Lesage a déjà donné la description (Ac. de méd., 1888) et qui paraît ne produire que le poison algogène. Il s’agit d’une bactérie qui présente de très nombreux points de ressemblance avec la famille des tyrothrix dont on doit la description au Professeur Duclaux, microbes habituellement rencontrés dans le lait et le fromage.
Citons encore un autre microbe qui n’a été rencontré que fort rarement par nous, le bacille pyocyanique, qui peut, comme lebacterium coli commune, produire l’in‘ection aiguë,
mais plutôt suivant le type pyrétique. On sait que ce microbe
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dont M. Charrin a fait son étude de prédilection depuis quelques années produit des poisons pyrétogènes.
De sorte que, pour nous résumer, qu'il s'agisse de la forme algide ou de la forme pyrétique, nous trouvons dans l'infection gastro-intestinale aigué le plus souvent le bacterium coli commune ; le bacille que Lesage rapproche du tyrothrix n’a été rencontré jusqu’à ce jour que dans quelques cas -algides. Quant au bacille pyocyanique, il n’a été rencontré que dans quelques cas pyrétiques.
Avant d'entreprendre l’étude détaillée de ces microbes, nous devons faire remarquer qu’on voit plus à ce jour de cas pyrétiques que de cas algides. À quoi cela tient-il ? Nous l’ignorons absolument. On ne peut à ce sujet faire que des hypothèses.
a) Examen des selles normales. — On sait que les selles normales du nourrisson contiennent en grande abondance
le bacterium coli commune, ne possédant aucune virulence à la dose classique.
Lesage et Macaigne, puis Macaigne dans sa thèse, ont beaucoup insisté sur ces caractères d’innocuité du microbe normal. Nous n’étudierons pas en détail tous les caractères bactériologiques de ce microbe, nous renvoyons le lecteur à la monographie si complète qu’en a faite Macaigne (1). Il est le microbe le plus abondant de l'intestin normal.
À côté de lui, mais en quantité moins forte, nous trouvons:
2° Le bacille mesentericus ;
(4) Macaigne. Le bacterium coli commune. Th. Paris, 1895.
3° Le bacille lacticus (1) ; 4° Quelques microcoques liquéfiants et non; »° Citons encore le streptocoque à gros grains. Le bacille
fluorescens liquefasciens et le bacille fluorescens non liquéfiant coloré au Gramm. :
Parfois enfin la bacille fluorescens non liquéfiant décoloré au Gramm.
Bref, si l’on fait une lamelle des matières fécales normales traitées par la méthode de Gramm, on voit que beaucoup de microbes se décolorent, c’est le bacterium coli commune et la dernière variété de bacille vert dont nous venons de parler, au contraire tous les autres restent colorés.
L'isolement sur plaques permet d'étudier ces différents microbes, mais nous ne retenons que ce fait, que ces microbes n’ont aucune action noscive sur l'intestin dans lequel ils vivent, qu’ils y végètent en simples saprophytes ; nous ne connaissons jusqu'à ce Jour que trois de ces microbes qui paraissent dans certains cas prendre de la virulence, c’est-à-dire agir sur les animaux à la dose classique, c'est le bacterium coli, le bacillus lacticus et le bacille vert décoloré au Gramm. Quant aux autres il n’est pas encore démontré qu'ils puissent acquérir de la virulence. |
Nous ne nous occupons ici que du coli bacille, car si depuis les recherches de Wurtz et Leudet le bacillus lacticus peut être rendu virulent expérimentalement, chez
(1) Quant au bacillus lactis aérogenes d’Escherich, d’après les études de Denys et Brion en Belgique et de Wurtz et Leudet en France, il semble qu'il rentre pour celui qui se décolore au Gramm, dans le genre bacterium coli et pour celui qui ne se décolore pas au Gramm dans le genre bacillus lacticus.
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l'enfant cette virulence ne parait pas avoir été observée. Peut être à mesure que les études bactériologiques feront des progrès trouvera-t-on des cas d'infection aiguë qui relèveront de la virulence de ce microbe, mais jusqu'ici on n'en connait pas.
b) Examen bactériologique des selles dans l'infection aiguë. — À côté des espèces inoffensives nous avons trouvé dans ces cas des microbes virulents auxquels nous avons attribué l'infection à cause même de leur virulence.
1° Bacterium coli. — En premier lieu et le plus fréquemment on trouve le bacterium coli virulent. Pour affirmer la virulence du bacterium coli, il faut : 1° que ce microbe tue les animaux à la dose classique ; 2° qu'il provienne des matières fécales de l'enfant pendant la vie ou qu'il soit trouvé dans le cadavre immédiatement après la mort. On sait maintenant en eflet que dans tout cadavre normal, à mesure que la putréfaction s'établit, le coli bacille normal peut, partant de son foyer de prédilection, le tube digestif, envahir à la faveur de sa mobilité les différents organes de l’économie. Il y a dans ce cas envahissement cadavérique avec lequel il faut compter : de ce fait, en eflet, que l’on trouve le microbe dans la rate, dans le sang du cœur, 10, 15, 24 heures après la mort, il serait téméraire de conclure que le bacille a envahi tout le corps pendant la vie et qu’il a joué un rôle dans la mort de l’enfant par le fait de cet envahissement. Il s’agit simplement là d’un fait normal.
Si au contraire on constate, quelques instants après la mort, que tous les organes sont infectés par ce microbe, on admettra que, pendant la vie, il y a eu là un envahissement du sang, une septicémie produite par ce microbe
et alors on sera en droit de conclure que Ce microbe a dû jouer un certain rôle du fait de cette septicémie. Donc au moment de la mort chez un enfant atteint d'infection vastro-intestinale aiguë, il y a non seulement infection de tout le tube digestif par le bacterium coli virulent, mais encore souvent septicémie secondaire dont le point de départ est le tube digestif.
Dans l'infection gastro-intestinale aigué, nous devons donc étudier d’une part les matières fécales de l'enfant vivant, d'autre part cette septicémie secondaire.
a) Etudions la bacterium coli dans les matières fécales. La diarrhée est le symptôme le plus important. Cette diarrhée est plus ou moins abondante, mais au point de vue bactériologique le fait a peu d'importance. Plusieurs cas peuvent se présenter.
Dans les cas où l'importance du bacterium coli se démontre d’une façon évidente, le microbe est seul ou tend à être seul, c’est-à-dire qu’il empêche du fait de sa virulence les autres microbes de pulluler et c’est là un caractère sur lequel M. Lesage a déjà insisté (Soc. Méd. des Hôpitaur, 1893).
Dans d’autres cas, au contraire, le coli bacille existe en très grande abondance, les autres microbes de l'intestin existent encore, mais en quantité moindre.
Dans d’autres cas, enfin, les selles paraissent être une simple dilution des matières fécales normales. Dans ce cas l'expérience seule pourra distinguer le coli bacille virulent du coli bacille normal. À ce sujet nous ferons remarquer que dans ces derniers cas, il s’agit plutôt d'enfants qui présentent la forme pyrétique et principalement cette forme d'infection accompagnée de tympanisme et a selles putrides. |
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Dans ces cas il semble que l'association microbienne joue un certain rôle.
Quoiqu’'l en soit, si nous essayons d'établir un parallèle entre la gravité de Fa maladie et le nombre des coli bacilles, nous voyons que plus le coli bacille virulent est abondant, plus le pronostic doit être réservé.
A ce sujet on voit ici l'importance de l'examen sur lamelles à l’aide de la méthode de Gramm. I y a là un examen qu'il ne faut point négliger, examen qui n’enlève nullement la valeur de la clinique qu'il vient aider.
D'autre part, l'isolement et l’étude expérimentale de ce bacterium coli viendront compléter sa notion étiologique.
Cet isolement est quelquefois extrêmement facile, quand le bacterium est seul ou en prédominence. Cependant, il faudra se défier de ce fait qui est même observé dans l'examen des matières fécales normales : c’est que bien souvent le coli bacille pousse seul à tel point qu’on le croit réellement seul. Aussi l'isolement ne doit-il être pratiqué qu'après examen des lamelles: il y a là un terme de comparaison de la plus haute importance. Aussi pour cet isolement il sera bon de laisser vieillir la culture, car peu à peu les autres microbes pousseront, ou bien d'employer la solution de Metschnikoff qui facilite la pullulation plus rapide des microbes autres que le coli bacille (eau peptogélatinisée) (1).
Nous n’étudierons pas ici les caractères de virulence du coli bacille ainsi que les lésions observées chez les animaux.
Cependant, disons que l’examen sur lamelle permettra de reconnaitre que le bacterium coli virulent peut se présenter
(1) Annales de l'Institut Pasteur. 1893.
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sous plusieurs aspects ; il est en effet des plus polymorphe. Tantôt nous trouvons de véritables bactéries, bâtonnets courts, gros, trapus ; tantôt le bacille est plus allongé, mais encore un peu gros, tantôt il se présente sous la forme d'un filament, tantôt sous celle d’un microcoque. Parfois enfin, nous trouvons des chainettes qui donnent l’aspect de ce qu’on appelle en bactériologie un streptobacille, mais quelle que soit cette forme il s’agit toujours d’un seul et même microbe dont on reconnaîtra les caractères par la. méthode de Gramm et la culture.
Un mot maintenant du bacille chromogène vert, dont M. Lesage a donné une description il y a quelques années (Arch. de méd., 1886). Ce microbe produit du pigment vert, et peut donner lui-même la teinte verte des selles. Il ne liquéfie pas la gélatine à la manière du bacterium coli, il se décolore par la méthode de Gramm comme ce dernier, se différenciant complètement en cela du bacille fluorescens non liquéfiant ou putidus avec lequel un certain nombre d’auteurs l’ont confondu. Il à tous les caractères du coli bacille, il a en plus seulement la faculté de produire du pigment. Or, des recherches que nous avons poursuivies avec M. Lesage, il résulte que ce microbe paraît appartenir au groupe général du bacterium coli, nous en ferions volontiers une variété pigmentaire, chromogène du coli bacille, une sorte de race particulière, qui se différencie de cette façon des autres variétés. Nous l'avons trouvé fréquemment dans l'eau, et ce qui nous porte à croire qu’il s’agit là d’une espèce spéciale de bacterium coli, c’est qu’il peut perdre sa propriété de donner du pigment vert, et que par toutes ses autres propriétés il est impossible de le différencier du coli bacille. On peut d’ailleurs lui rendre artiticiellement sa propriété
chromogène ; cependant, partant du bacterium coli, nous n'avons pu jusqu'à présent reproduire cette variété chromogène. D'autre part on sait que le bacterium coli peut dans certaines cultures, sur pommes de terre, par exemple, aéquérir une certaine teinte pigmentaire ou verdâtre, qui paraît tenir au milieu, car elle disparaît si on change le milieu.
Tout ceci nous porte donc à croire que ce bacille est une race spécialisée du coli bacille.
En tout cas, en ce moment où toutes les études bactériologiques convergent vers la simplification, vers la ynthèse des groupes microbiens, ce microbe doit être, croyons-nous, placé dans le groupe bacterium coli. II semble qu’il existe dans l'intestin de lenfant, dans le
lait, dans certaines eaux une constitution chimique du
milieu qui paraît faire éclore la qualité de produire du
pigment vert. Pourtant il ne coagule pas le lait, n’agit
pas sur la lactote comme, d’ailleurs, certaines cultures du bacterium coli épuisées.
b) Dans l'infection gastro-intestinale il peut y avoir septicémie, en dehors de l'infection du tube digestif. C'est-à-dire que le microbe franchit la barrière de lintestin et infecte tout le corps durant la vie. A quel moment de l’évolution de la maladie cette septicémie secondaire se produit-elle ? I y à là un point qui est inconnu et qu'il est très difficile de préciser. Il faudrait faire à ce sujet des ponctions d'organes, mais les principes dans lesquels nous sommes élevés en France ne nous permettant pas de satisfaire cette curiosité, tout au plus pouvonsnous examiner le sang. Or, la culture de ce liquide dans le cours de l'infection gastro-intestinale ne donne aucun
résultat, les cultures restant stériles pendant la plus longue partie de la maladie. Il n’y a qu’au moment de la mort que le sang charrie le bacterium coli. On nous objectera certainement que c'est là une septicémie terminale à la faveur de lagonie, nous Île pensons, cependant il est des faits qui tendraient à montrer que cette septicémie peut être plus précoce; en effet n’a-t-on pas observé durant la vie des localisations de cette septicémie des faits où un organe a été lésé durant la vie par le bacille. En effet, citons la bronche pneumonée dans le cours des entérites où la présence des coli bacilles a été démontrée par MM. Sevestre et Lesage, les complications cérébrales signalées par MM. Sevestre et Gastou. En tout cas, au inoment de la mort, on trouva le bacterium coli virulent avec tous ses caractères dans tous les organes; l’ensemencement de ces derniers le démontre et l'examen bactériologique peut déceler par les méthodes colorantes la présence de ces microbes dans tous les organes ainsi infectés. Ainsi, par la méthode de Loefller, de Kühne- Nicolle, on peut trouver dans les coupes du foie, de la rate, des reins, quelques bacilles nets, évidents, le plus souvent isolés, quelquefois réunis en petites colonies à la manière des colonies de bacilles typhiques. Mais en tout cas l'aspect en foyer est certainement rare, elle n’est observée que dans les formes où la maladie à présenté une certaine durée, et où il semble que lé bacille ait eu le temps de pulluler, de coloniser. Il est des cas où la rate a été trouvée un peu grosse et un peu molle, à tel point qu’on aurait pu croire à une fièvre typhoide, d'autant que l’on sait depuis longtemps que chez les enfants l’ulcération des plaques de Peyer est exceptionnelle dans la fièvre. typhoide et d'autre part la psosentérie est observée dans
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beaucoup de cas d'infection aigué digestive. Mais l'examen du coli bacille virulent, trouvé dans cette rate ainsi hypertrophiée, présente tous les caractères attribués à ce microbe (réaction sur la lactose, production d’indol, etc.). Il ne s’agit pas du bacille typhique. Pourtant quand l'infection digestive a présenté des allures un peu trainantes, on peut trouver dans les organes des . formes dégénérées qui semblent résulter de la lutte prolongée entre le microbe et la cellule vivante. D'ailleurs nous avons d’autres exemples de ce fait, dans Ia pathologie générale. Tout dernièrement, J. Renaut (1), dans sa thèse, a signalé les mêmes formes dégénérées du coli bacille dans les vieilles cystites. Nous disons que le microbe est dégénéré pour les raisons suivantes : d’une façon générale il pousse peu, décompose la lactose avec une lenteur parfois très grande, bulle par bulle, à tel point que si l’on n'attend pas assez longtemps, on étiquette ce microbe bacille typhique; de même pour lindol, etc.
Tel est le bacterium coli virukent, qui, certainement, est le plus fréquemment observé dans l'infection aiguë du tube digestif.
2° Ktudions maintenant celui qui se rencontre immédiatement après comme fréquence, c’est-à-dire ce microbe que Lesage à rapproché des tyrothrix.
Il parait être spécial, comme nous l’avons déjà dit, à la forme algide : en tout cas il n’a pas été rencontré que nous sachions dans les cas pyrétiques, c’est un bacille polymorphe dont les caractères sont les suivants :
1° Il se présente très souvent sous la forme d’un filament très allongé en forme de cheveu, de là le nom de
(CAE Renaut, th. Paris, 1893,
thrix (contourné, spirillaire), Se colorant également sur tous ses points. Mais telle n’est pas toujours sa forme, il peut être observé à l’état de microcoques, ou bien de bacilles plus ou moins longs.
2 Sur les milieux liquides, bouillon, lait, sur la gélose, sur le blanc d’œuîf, dans les matières fécales, la forme filamenteuse est observée, elle paraît être la forme adulte. Au contraire, sur la gélatine ou bien quand les cultures sur les milieux liquides, la gélose ou le blanc d'œuf vieillissent, la forme microcoque prédomine. Aussi dans les cultures anciennes cette forme est-elle souvent rencontrée.
3° Mais quelle que soit sa forme, il reste coloré par la méthode de Gramm.
4° Il ne liquéfie pas la gélatine, d’ailleurs il pousse difficilement sur ce milieu. Il se présente alors soit sous la forme de petits grains isolés les uns des autres, comme du sable, blanchâtre, d'aspect un peu porcelanique, ou bien les grains sont réunis et la culture se présente sous l’aspect d’une couche lactée un peu épaisse, blanche comme du lait, dont les bords sont plus ou moins festonnés (ceci d’ailleurs n’a aucune importance). Quand la culture vieillit elle tend à jaunir, quand on laisse ce microbe dans la même culture pendant des années il tend à liquéfier légèrement la gélatine; il semble à la faveur de l'ancienneté de la culture acquérir un peu cette propriété. Sur la gélatine on obtient surtout la forme microcoque, et si on étudie ce microbe en série, peu à peu la culture s’épuise et ne pousse plus. Au contraire, si on a placé ce microbe sur la gélose ou sur le bouillon à 37°, rapidement on obtient le bacille filament.
5° Cultivé sur gélose, ce microbe pousse bien contrai-
rement à la facon dont il se comporte sur la gélatine qui, pour lui, est un milieu peu favorable. Il donne à la surface de la gélose une couche lisse non plissée, luisante, porcelanique plus ou moins épaisse, qui jaunit à la longue. L'aspect de cette culture ne présente rien de spécial. Dans certains tubes on observe une sorte de chevelure qui
s'enfonce dans la gélose.
6° Dans le bouillon la culture se fait rapidement, le bouillon se trouble d’une façon uniforme, puis peu à peu, àa mesure que la culture se fait, le bouillon tend à s’éclaircir et il se dépose au fond du tube une ‘couche mucilagineuse qui se répand dans le liquide après l'agitation du tube, sous la forme d’un serpentin. On obtient les mêmes cultures dans la gélatine tenue liquide dans l’étuve.
7° Sur le lait ce microbe présente des caractères extrémement importants et qui servent d'arguments pour rapprocher ce microbe du groupe des tyrothrix décrits par M. le Prof. Duchaux. En effet, il coagule le lait assez rapidement à létuve. Dans ce cas la réaction du lait devient acide pendant 1 ou 2 jours, puis la caséine, d’abord coagulée, se dissout progressivement à la faveur du changement de réaction du milieu qui devient alors alcalin. Il s’agit d’abord d’une digestion de la caséine en milieu alcalin. Ce fait rapproche donc ce microbe des tyrothrix et l’oppose d’une façon évidente au coli bacille et au bacillus lacticus. La première période d’acidification du lait n’est pas constante, souvent même la réaction alcaline se produit d'emblée, alors il Coagule le lait en milieu alcalin. On sait que d’après M. Duchaux les tyrothrix sécrètent une diastase alcaline qui peptonise et digère la caséine,
Quand le microbe est vieux, cette réaction tend à disparaître, si bien que ce microbe atténué n’agit plus sur le lait, ou, s’il agit, il le coagule simplement en réaction acide. Mais ce fait n’est observé que quand le microbe est vieux.
8° Action sur la lactose. Il ne se produit aucune action sur la lactose, en employant le procédé classique, bouillon, lactose et carbonate de chaux.
9° Sur la pomme de terre, on obtient la culture en nappe qui présente les caractères de la culture obtenue sur gélose.
10° Sur l’albumine cuite on obtient une culture analogue à celle obtenue sur la gélose, si bien que sa teinte est parfois difficile à distinguer de célle de l’œuf. Mais la culture jaunit rapidement et devient apparente ; son épaisseur est variable et ses bords plus ou moins festonnés. Si la culturz sur blanc d’œuf est faite en milieu aqueux elle progresse, devient alcaline, le blanc d'œuf devient jaune, comme transparent, Comme du sucre d'orge, ou comme une pièce mise dans le xylol, puis peu à peu le blanc d'œuf se désagrége et disparait. Donc il digère le blanc d'œuf en milieu alcalin de même que la caséine.
Dans la première période de cette digestion on ne trouve pas trace de peptone (recherchée avec le biuret) ou est encore à la période d’'hydratation; puis plus ou moins rapidement la réaction des peptones apparait : la peptonisation devient complète.
Réaction. — Quel que soit le milieu, mais peu sur la gélatine, la culture devient rapidement alcaline, Si bien
que si on la cherche avec le tournesol elle apparait rapidement et, non seulement cette réaction alcaline est
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obtenue dans le bouillon et sur la cullure, mais encore elle diffuse loin du point de culture sur la gélose et sur l'œuf. Et même la substance alcaline produite se volatilise, car un papier de tournesol mouillé mis en suspension dans le tube, présente immédiatement la réaction alcaline.
Sur Ja gélatine cette réaction est moins évidente ; or, nous savons que ce milieu est peu propice au développement du microbe.
Quand la culture vieillit après un très long temps la réaction alcaline tend à disparaître et la culture tend à devenir un peu acide.
De plus, en même temps que la réaction alcaline apparait, il se dégage l'odeur d’aubépine qui est assez fréquemment observée avec d’autres microbes. Cette odeur tend à disparaître dans les cultures anciennes.
Sur tous les milieux, sauf la gélatine, le bacille se présente sous forme de filaments chevelus entremèlés en tous sens, Mais à mesure qu'on laisse la cu:ture vieillir les filaments se résolvent en microcoques facilement colorables. Aussi dans les cultures anciennes ne trouve-t-on que ces formes rondes. |
Examen sur lamelles. — Nous avons vu que ce microbe a été observé exclusivement jusqu’à ce jour dans les cas algides. |
Alors on trouve sur la lamelle, outre le bacterium coli qui est normal, un plus ou moins grand nombre de ces filaments qui restent colorés par la méthode de Gramm. L’isolement de ces matières fécales permettra de reconnaitre que nous sommes en présence du bacille que nous venons de décrire.
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Nous avons vu un cas où le microbe aflectait la forme micrococcienne, sur la lamelle.
Hénoch parle, dans son Traité du choléra infantile, de cas où il a observé des filaments dans les matières fécales ; il ne donne aucun caractère, aussi ignorons-nous s’il a voulu parler de ce microbe que nous avons vu.
Ce microbe est aérobie, cependant on peut obtenir des cultures dans le vide, mais ils y poussent moins facilement.
Il reste localisé dans l'intestin contrairement au bacterium coli, et on n’a pas observé jusqu’à ce jour de septicémie secondaire. En ce cas ce bacille se rapproche, par sa facon de vivre, du bacille virgule.
3° Le bacille pyocyanique est quelquefois observé comme organisme important dans la forme pyrétique. En ce cas, on observe les mêmes symptômes que quand il s’agit du bacterium coli. Ce microbe réside dans l'intestin où il est virulent, puis à une date plus ou moins longue avant sa mort, il peut donner lieu à une septicémie secondaire. En un mot nous nous trouvons en présence du même tableau qu’avec le coli bacille, L'examen sur les lamelles est identique. Ce microbe se décolore également par le Gramm, donc l'examen de la lamelle ne pourra pas nous renseigner, si nous sommes en présence d’un cas à coli - bacille ou d'un cas à bacille pyocyanique dont les caractères sont bien connus. Il existe dans les intestins en telle abondance qu’il y est à l’état pur; il Joue dans ces cas dans l'intestin le même rôle que le bacterium coli virulent vis-à-vis des autres microbes, c’est-à-dire qu'il tend a y être seul.
A quel moment apparaît la septicémie secondaire,
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nous l'ignorons. Il n’a pas été trouvé dans le sang durant la vie, mais l’autopsie étant faite de suite après la mort, on peut trouver tous les organes envahis par ce bacille ; pourtant on ne le trouve pas dans les coupes parce qu'il ny a pas de foyer de multiplication microbienne.
Tout ce que nous avons dit pour le coli bacille peut être répété pour le bacille pyocyanique.
Étude expérimentale de ces microbes.
Tels sont les microbes que l’on observe dans l’infection du tube digestif.
Nous devons donc nous demander maintenant comment ces microbes agissent, et étudier les poisons qu'ils sécrèelent, parce qu’il est certain qu’à côté de la septicémie secondaire il faut compter avec les toxines sécrétées par eux.
Étudions chacun de ces microbes :
1% Bacille filament ou tyrothrix.
fs e. . 0 . En premier lieu le bacille filament tue les animaux (cobaye, souris). Quand on l’injecte sous la peau d’une souris ou dans le péritoine d’un cobaye, plus ou moins
vite l’animal meurt. :
IL semble qu’il y ait des virulences variables pour ce microbe : il existe même une forme saprophyte qui n’a pas d'action sur les animaux. Cette virulence augmente quand on cultive ce bacille dans du bouillon à 41° —— 42°. De plus il semble que la virulence faiblit dans les 2 ou 3 premiers jours de la culture et augmente les jours suivants. |
On peut encore employer la voie stomacale du cobaye et
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sans préparation de l'animal on peut obtenir tous les signes du choléra expérimental.
C'est qu’en effet la préparation de l'animal, suivant la méthode employée par Koch pour le bacille virgule, produit des phénomènes qui faussent l'observation. En effet, dans la méthode de Koch on ajoute à la culture du carbonate de soude et de l’alcool; or, l'alcool seul produit le tableau apparent du choléra expérimental.
Avec l'alcool injecté dans la péritoinc d’un cobaye à la dose de 5 c., l’animal présente tous les syptômes apparents de ce choléra: frissons, petites contractures, hypérexcitabilité, paralysie du train postérieur, l’animal tombe, se blottit dans un coin, son poil se hérisse, ses pupilles se dilatent, la respiration et les mouvements du cœur s’arrêtent. Ces symptômes apparaissent quelques minutes après l'injection et rapidement le cobaye se refroidit ; la température s’abaisse dans le rectum et dans Paisselle de 3 à 4 degrés. La durée de cet état algide est de quelques heures, puis, peu à peu, l'influence de lalcool disparait et la température remonte à la normale et les symptômes d’algidité disparaissent.
L’alcalinisation a aussi son inconvénient parce que seule elle peut produire des lésions intestinales. Quand on injecte dans l’estomac d’un cobaye une solution de carbonate de soude, le cobaye ne parait pas être souffrant, cependant si la dose est supérieure à 5 cent. on peut observer de la diarrhée.
Si on vient à tuer cet animal après douze heures, on trouve fréquemment un état congestif de l’estomac et de la partie supérieure de l'intestin grêle, avec présence dans l'intestin de diarrhée avec desquamation. Souvent même le foie est
congestionné et la vésicule biliaire est distendue. Aussi n’avons nous pas eu recours à cette méthode qui présente des inconvénients. D'ailleurs on sait que bien des microbes à la faveur de cette méthode sont capables de donner le choléra expérimental.
Le bacille filament que nous avons expérimenté avec la méthode de Koch donne exactement le choléra expérimental. Mais en augmentant la virulence de ce microbe nous sommes arrivés à produire le choléra sans préparation avec une dose de 5 centimètres cubes. Avec le microbe seul on obtient ainsi le choléra expérimental.
Quels sont ses signes ?
Pendant quelques heures l'animal est peu impressionné, puis il est pris de frissons, le poil se hérisse, l’animal se blottit dans un coin, sa pupille se dilate souvent par accès ; avec les frissons alternent de petits accès de contractures qui raidissent les pattes. Si l’on prend la température, on voit dans les premières heures qu’il n’y a rien de changé, puis survient un peu de fièvre, le thermomètre monte de 12 degrés dans le rectum et dans l’aisselle. Cette première période fébrile est courte, elle dure 2 ou 3 heures et bientôt la température baisse dans le rectum et dans l’aisselle à 35°, 34°, 33°, c'est-à-dire que le cobaye présente l’état algide. L'abaissement périphérique apparait avant l’abaissement central. Parallèlement à cette baisse thermique on observe une accélération de la respiration, ainsi que des battements cardiaques qui deviennent précipités et petits, et l’animal meurt.
Ce microbe n’a pas toujours cette virulence : quand on prend une culture un peu ancienne, souvent il est inoffensif pour le cobaye. Dans ce cas on peut obtenir le choléra expélimental mais avec la méthode de Koch.
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Les moyens d'augmenter la virulence de ce microbe nous semblent être les suivants : 1° L'animal mis à la diète { ou 2 jours avant l’expérience.
2° La culture fraiche faite à une température de 41° à 42°: (la virulence diminue dans le vieux bouillon).
Ces deux conditions réunies permettent d'obtenir un résultat actif.
De ce fait que le microbe peut produire expérimentalement les symptômes précédents, il n’est pas téméraire de croire qu'il joue un certain rôle dans la production de l'infection gastro-intestinale quand on le trouve seul dans l'intestin. Et ce qui le démontre encore c’est l’étude du poison qu’il sécrète.
Jo EÉtudions le bouillon filtré. — Avec le bouillon filtré ingéré dans l’estomac, nous n’obtenons la mort rapide, sans préparation de l'animal, que si nous faisons absorber de fortes doses, c’est-à-dire de 20 à 30 ce. Avec 10 cc. Ia mort survient en quatre jours avec les symptômes et les lésions du choléra expérimental. Au contraire, avec une dose faible de 5 cent. €. nous n’obtenons le choléra expérimental que si l’animal est préparé.
2° Bouillon concentré. — Si nous prenons six litres de bouillon filtré, si nous les évaporons à feu doux jusqu’à sa réduction à 20 cmtc., et si nous inoculons 1 cent. de ce produit ainsi évaporé, nous obtenons le choléra expérimental sans préparation et l’animal meurt en 24 heures. Donc, il y à dans le bouillon une substance qui produit le choléra expérimental. Cette substance a été d’ailleurs isolée : Winter et Lesage (1), en 1890, ont donné, dans un rapport fait à l’Académie de médecine un procédé qui permet d'isoler de ce
(1) Lesage et Winter. Acad. de médecine, 1890. Bulletin médical, 1890.
bouillon un poison qui donne le choléra expérimental à lui seul, c’est-à-dire un poison algide.
C'est une masse amorphe d'aspect graisseux jaunâtre, que l’on dessèche par l'acide sulfurique. Cette substance est insoluble dans l’eau et les solutions acides, soluble dans l’eau alcaline et dans l'alcool alcalin, surtout à chaud, soluble dans l’éther. Elle conserve ses caractères malgré l’ébullition de l'alcool alcalin et il faut atteindre la température de 120 à l’autoclave pour lui enlever ses propriétés noscives. Elle est fusible vers 50. IL est probable qu’elle est tenue en solution dans les bouillons par une substance alcaline. De plus il est probable qu'elle est tenue soluble dans l'intestin du fait de l’alcalinité du milieu. (De là l’idée de donner des acides).
Quand le microbe est peu actif il produit cette substance, mais elle est inactive. Il nous paraît vraisemblable d'admettre que la virulence est liée à une modification partielle ou totale de cette substance grasse ; cependant ces deux substances June active, l’autre inactive présentent les mêmes réactions chimiques.
Etudions l’action de cette substance quand le microbe est actif. En desséchant sur l’acide sulfurique cette substance grasse, on obtient un Corps qu’on peut peser. La dose minima qui produit le véritable choléra expérimental est 4 mmeg : au dessus, les effets sont plus évidents et plus rapides ; au dessous, l'animal ne présente pas les signes apparents du choléra expérimental, il vit et cependant si on letueon trouve les lésions atténuées de ce choléra expérimental. Prenons-en 4 mmg. ou 5 mmg. que nous dissolvons dans 2 ou 3 cc. d’eau en ajoutant une goutte d’une solution de soude ; cette goutte de soude n’a par elle-même aucune action noscive, elle sert
simplement à solubiliser la substance. Faisons ingérer cette solution à un cobaye de taille moyenne. Durant quelques heures (4 à 6 heures), l'animal ne présente rien d’anormal, puis la température monte pendant quelques heures, dans le rectum et dans l’aisselle. La durée de cet accès fébrile est d'autant plus courte que la dose est plus élevée, à tel point qu'avec 3 mmg on peut obtenir un accès fébrile qui peut durer 12 heures. Mais bientôt la température baisse, vers la 15° ou 20° heure, et tombe à 34° ou 33°. Elle reste à ce degré pendant quelques heures et la mort survient vers la 24e heure. Parfois elle est plus tardive et elle ne survient qu’à la 30e ou la 36° heure. Pendant la période d’algidité, l'animal présente le tableau apparent du choléra expérimental. Outre l’hypothermie on note de la cyanose, des frissons, des convulsions, contractures, dilatation des pupilles, les poils sont hérissés, l’animal ne peut se tenir debout, puis la somnolence devient progressive et la mort arrive. À la nécropsie, on trouve toutes les lésions du choléra expérimental.
A la dose de 6, 7,8 millig. la première période négative est plus courte, elle ne dure que de une à deux heures, puis l’algidité apparaît sans l’acces fébrile. En ce cas, la mort est plus rapide, elle survient en 12 ou 20 heures.
A la dose plus faible, 3 cc., rarement l’animal meurt: Il peut présenter après la période négative un accès thermique court, et puis un accès d’algidité court et la guérison est observée. Mais si on tue l’animal on observe les lésions atténuées du choléra expérimental. Si, après avoir fait ingérer la dose de 5 millig., on tue l'animal avant que Îles symptômes n'aient eu le temps de se produire, on trouve ces mêmes lésions.
Lésions du choléra expérimental. — Que lon ait injecté
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le microbe, ou le bouillon concentré, ou la substance isolée, les lésions sont toujours identiques. L’estomac et l'intestin présentent une teinte congestive tantôt légère, tantôt plus accentuée à la surface extérieure et à l'intérieur. L’'intestin grêle présente de la desquamation des plus évidentes et de la diarrhée d’abondance variable. Dans certains cas, sans que nous sachions pourquoi, la diarrhée est abondante et la desquamation et la congestion peu intenses ; dans d’autres cas, au contraire, la diarrhée est légère et la desquamation des plus marquées, à tel point que nous avons pu quelque fois obtenir le choléra sec, la lumière de lintestin étant presque obstruée par une desquamation abondante. Dans un cas ce bouchon épithélial à pu obsiruer la cavité de l'intestin, à tel point qu’au-dessus les gaz intestinaux étaient accumulés. La réaction de la diarrhée est alcaline. Quant à l’hypertrophie des plaques de Peyer, tantôt elle existe, tantôt elle n’existe pas, que l’on ait employé le microbe ou la substance elle-même ; la réaction phagocytaire est donc variable. |
Il semble que dans cette substance il y ait deux choses, l’une produisant l'élément diarrhéique, l’autre l'élément de desquamation et d’algidité. Dans les cas où il y à beaucoup de diarrhée et peu de desquamation, on n’observe pas la congestion du foie, des reins et de l'intestin, que l’on observe dans le cas contraire ; de plus, la vésicule biliaire ne présente pas cette distension, observée dans | l’autre cas.
Dans une première période que l’on peut observer en sacrifiant l'animal: vers la dixième heure ou quand la maladie est courte, le foie présente une teinte foncée, cyanosée, il est congestionné et la vésicule biliaire pré-
sente à Ce moment une réplétion des plus marquées, la bile est alors rosée et alcaline, il y a une véritable congestion de l’appareil hépatique. Dans cette bile rosée on peut trouver des globules rouges, ou bien seulement les réactions de l’hémoglobine. On ne trouve ni méthémoglobine, ni urobiline. Il y a donc simplement congestion. Dans une seconde période cette congestion diminue et le foie devient pâle, anémique, mais on ne trouve encore aucune lésion de la cellule hépatique, on trouve fréquemment alors, en coupant l’organe, un picté. congestif siégeant au centre de chaque lobule: la vésicule biliaire est moins distendue et la bile devient jaune: la réaction reste quand même alcaline.
Le rein est congestionné d’abord puis devient pâle. Il
n'y à pas d'urine dans la vessie ou seulement quelques gouttes; on ne constate ni sucre ni albumine. Il se peut
que cette urine soit antérieure à la maladie.
Si nous prenons les organes tels que le foie, la rate, les muscles de plusieurs cobayes ainsi soumis à l’expérimentation, nous pouvons, après avoir traité ces organes par la méthode d'isolement, en extraire la substance et tuer un nouveau cobaye avec cette substance isolée. Elle ne reste donc pas dans l'intestin, elle est également retrouvée dans les organes.
Chez le lapin on peut observer les mêmes résultats, soit que la substance toxique soit ingérée, soit qu’on l’introduise dans la circulation intraveineuse ; on reproduit le choléra expérimental. Mais la dose doit être plus forte, 30, 40, même 60 mmg. suivant le poids de lanimal. A cette dose le lapin a d’abord un accès fébrile, puis un accès d’algidité de 1° à 2° pendant quelques heures, mais il ne meurt pas. Cependant, si on le tue, on trouve toutes les
lésions du choléra expérimental, et si nous prenons les différents organes de cet animal, nous pouvons en extraire la substance toxique et donner à un cobaye le choléra expérimental.
On voit donc que pour le lapin il faut une dose beaucoup plus considérable. De mème, de 100 gr. d'urine de ce lapin, on peut retirer assez de toxine pour tuer un cobaye, c’est-à-dire au moins # à 5 mmg. Cette urine de ce lapin en expérience ne contient ni sucre ni albumine.
Chez le chien on peut observer le même phénomène.
Un lapin ainsi injecté guérit, mais si huit jours après on soumet ce même animal à la même expérience, il maigrit vite, a de la diarrhée et meurt ; à l’autopsie on trouve toutes les lésions du choléra expérimental.
Ainsi donc, on peut isoler du bacille filament un poison qui à tous les caractères des substances grasses, qui résiste à l’ébullition et qui produit à lui seul et sans préparation de l'animal les symptômes du choléra expérimental. I] produit véritablement l'algidité. Quand à laccès fébrile il est ou non observé suivant la dose: aussi nous pensons que cet accès fébrile est de la pure réaction de l’animal, d'autant qu'on peut l'empêcher en injectant 1 à 2 cent.c. d'alcool à 60 sous la peau. D'autre part cet accès manque chez certains cobayes, la dose étant la même. Cet accès n’a rien qui puisse nous étonner : on sait en eftet que même dans la forme algide de l'infection gastrointestinales, avant l’algidité, on constate très souvent un accès fébrile intense. _
Si on laisse cette substance exposée à l'air, elle perd peu à peu les propriétés cholérigènes, elle se modifie, et quand on l'inocule sous la peau d’un lapin, elle ne produit plus le tableau décrit plus haut, mais donne nais-
sance à des convulsions tétaniques rapides qui amènent la mort de l’animal ; on a eu en un mot tout le tableau du strychnisme.
2° Bacterium cok virulent retiré des cas pyrétiques et des cas algides. — Le bacterium coli est virulent quand il tue les animaux à la dose de 1 cent. e. (Macaigne). Injecté dans le système veineux du lapin (Escherich, Gilbert et Lion, Macaigne), les animaux deviennent somnolents et diarrhéiques, puis à une échéance plus ou moins tardive, ils peuvent devenir paralytiques.
La toxine produite par ce microbe à été étudiée dans les bouillons de culture filtrés par Denis et Brion (1) par Gilbert (2), par Roger (3).
Ce poison est insoluble dans l'alcool, entrainé par les précipités de phosphate calciques. Il est soluble dans l’eau, il résiste à l’ébullition. De plus il n’est pas détruit par le suc gastrique et le suc pancréatique. À la suite de l’inoculation sous la peau ou dans le péritoine d’un animal (lapin, chien, cobaye), on voit se dérouler les quatre
phases suivantes :
{re pHAsEe. — L'animal est affaissé, anéanti, parésié.
)me pHASE. — Il est pris de convulsions avec mydriase, hyperexcitabilité de la peau et des organes des sens.
3me pHAsE. — Période de contractions tétaniques avec myosis.
4me pHAsE. — Somnolence, paralysie, coma, anesthésie cutanée et sensorielle et mort.
(1) La Cellule, t. VIII, 2"° fasc., 1892.
(2) Société de biologie, 28 février 1893, (3) Arch. physiol., juillet 1893.
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Ces périodes se succèdent d'autant plus rapidement que la dose de poison est plus élevée.
Si la dose est légère, l’animal pourra ne présenter le tableau que d’une -ou de deux périodes et guérir.
Si la dose est plus forte, il mourra après 2, 3, 4 jours suivant l'intensité de cette dose.
De plus, pendant le temps que se déroule ce tableau symptomatique, on voit apparaitre de la diarrhée, l'animal présente un accès fébrile puis bientôt la température rectale s’abaisse de plusieurs degrés et apparaît alors une vériable période algide.
Pendant toute la durée de cette expérience le cœur tend à se relentir progressivement (Roger) et devient faible. La respiration d’abord s'accélère puis devient saccadée, irrégulière et incomplète. Au moment des crises convulsives, tétaniques, elle se suspend.
Chez les chiens et [es cobayes, la période fébrile est beaucoup plus nette que chez les lapins. La véritable dose pour produire ces accidents est, pour Denys et Brion, un centimètre cube d’une suspension de culture à 10 °/, dans le péritoine d’un lapin : ils avaient tué le microbe par l’éther et le chloroforme. M. Roger, expérimentant sur la grenouille, obtient ces accidents avec 75 centigrammes d’un bouillon de culture évaporé dans le vide et réduit au sixième de son volume primitif. (La culture a été faite à 37° pendant 20 jours).
M. Roger obtient avec cette dose une partie des périodes; avec la dose forte (1 centim. à 2 centim. cubes du même liquide) les périodes se succèdent et assez rapidement. ;
M. Gilbert obtient les mêmes effets, mais par des injec-
tions intraveineuses chez le lapin. Alors il peut obtenir la 1re, la 2° ou la 3° période selon qu'il continue l'injection.
D’après ces auteurs la somnolence et la diarrhée semblent être la conséquence d’une faible intoxication. La paralysie semble réclamer une intox'cation profonde. Si la dose est faible, si l'animal ne meurt pas, on obtient le même tableau avec le microbe peu virulent ou bien au contraire avec une petite dose de poison soluble : l'animal maigrit, devient marastique,souvent mème paralytique (Gilbert et G.Lion) (1), amaigrissement, diarrhée, puis mort. On se trouve en un mot.en présence du bacterium coli cachectisant. Or, nous avons vu plus haut que chez l'enfant l'infection à forme pyrétique pouvait ainsi se prolonger et devenir cachectisante; nous avons vu aussi que les paralysies sont loin d’être rares. |
Quand la dose du poison soluble est forte, après la période fébrile plus ou moins longue surviennent l’algidité et la mort de l’animal. Au contraire, quand la dose est faible, la fièvre est seule observée et [a période algide manque ou est passagère.
On voit donc par ces diflérents symptômes expérimentaux que le coli bacille donne naissance à des poisons qui n’ont pas encore été isolés, poisons qui, au point de vue expérimental, présentent beaucoup de points de ressemblance avec la substance grasse que nous avons étudiée plus haut, Y a-t-il identité? Nous l’ignorons totalement. Cependant il paraît y avoir une difiérence entre ces deux substances au point de vue expérimental ; la substance grasse de Winter et Lesage donne naissance aux lésions du choléra expérimental,
(1) Gilbert et G. Lion. — Société de Biologie, 13 février 1892.
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desquamation intestinale abondante, tandis que les poisons solubles du bacterium coli donnent naissance à de la rougeur simple de l'intestin avec des ecchymoses. Quant à la diarrhée, à sa période fébrile et à l’algidité, elle est également obtenue par les deux poisons.
Voici le résultat de nos expériences : Avec 6 cent. cubes d’un bouillon filtré d’une culture de coli bacille virulent de 5 jours à 37 et inoculé sous la peau d’un cobaye, nous avons obtenu le tableau du choléra expérimental étudié plus haut. Le cobaye, dans ces cas, meurt en 24 heures ou en 48 heures. Si nous injectons 1< du même bouillon sous la peau d’une souris, nous obtenons la mort en 15 heures.
De ces différentes expériences, on peut tirer cette conclusion vraisemblable que quand le coli bacille donne naissance à la variété algide, c’est qu'il sécrète une grande quantité de poison : quand il donne lieu à la forme pyrétique, la dose du poison sécrété est moins forte. De là aussi la différence de durée des deux formes, la forme algide étant en général coùrte et la forme pyrétique plus longue.
3° Bacille pyocyanique. — Nous n'avons rencontré ce bacille pyocyanique que dans quelques cas fort peu nombreux. Nous croyons que ce n’est qu’exceptionnellement qu’on pourra trouver ce bacille comme cause de l’infection gastro-intestinale. Nous ne ferons pas l'étude expérimentale de ce microbe Si bien étudié par M. Charrin.
Nous rappellerons seulement que cet auteur a signalé qu'après les inoculations, faites aux cobayes, de ce bacille, on note un malaise général, puis de la fièvre, de l’albuminurie et parfois de la diarrhée. Rien d'étonnant à ce que
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chez l'enfant il ait donné lieu aux symptômes de l’infection gastro-intestinale.
De cette étude il résulte donc que l'infection gastrointestinale aiguë peut être produite par plusieurs microorganismes différents, le bacterium coli commune, le bacille filament, ou le bacille pyocyanique.
Tantôt on constate de l’algidite et tantôt de la fièvre, mais l'élément essentiel est le trouble digestif. Qu'il y ait algidité ou fièvre, l'élément causal est le même, nous avons pour soutenir cette proposition deux arguments ; un argument clinique, l’algidité étant presque toujours précédée d’une période plus ou moins longue de fièvre, et un argument expérimental, puisque nous pouvons obtenir l'accès fébrile ou l’algidité au moyen des mêmes poisons sécrétés par les mêmes microbes.
L’algidité est surtout observée quand la dose du poison est forte, la fièvre quand la dose est moins intense.
Aussi ne nous parait-il pas téméraire de penser que ces deux formes algides et pyrétiques relèvent d’une seule et même infection. Dans le tube digestif le microbe sécrète une quantité de toxine variable qui, absorbée, produit tantôt l’algidité, tantôt la fièvre, suivant la dose toxique que le microbe a produit et aussi suivant la constitution du sujet qui réagit plus ou moins en présence des micro-organismes et de leurs produits.
D'autres espèces microbiennes peuvent peut-être aussi produire l'infection gastro-intestinale en se cultivant dans le tube digestif du nouveau-né. W. Booker a isolé dans les selles diarrhéiques des nourrissons 19 espèces différentes,
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donnant naissance à des substances toxiques en décomposant l’albumine. Baginski à pu aussi, isoler outre le baclerium coli et le bacterium lactis aerogenes d’autres microbes, dont une bactérie liquéfiante blanche qui tue rapidement la souris (1).
D’autres microbes, comme le streptocoque, le staphylocoque peuvent peut-être donner naissance à l'infection gastro-intestinale (2), ils peuvent peut-être dans certains cas, à la faveur de troubles digestifs antérieurs, se cultiver dans l'intestin et l'estomac, et donner lieu à une infection semblable à celle que nous avons décrite. Ces faits sont rares, s'ils existent.
Mais ces microbes peuvent pénétrer dans le tube digestif à la suite des troubles produits par l'infection due à un des microbes précédemment décrits et de là envahir l'organisme donnant lieu aux infections secondaires.
2° Microbes de l'infection secondaire. — Les infections secondaires, c’est-à-dire celles qui surviennent dans le cours d’une infection gast'o-intestinale, ou qui se développent à l’occasion de troubles gastro-intestinaux, sont surtout dues au sireptococcus pyogenes et aux staphylococcus albus et aurœus. Ce sont ces microbes qu’on rencontre dans la plupart des complications qui accompagnent l'infection gastro-intestinale; on trouve les staphylocoques surtout dans les abcès sous-cutanés du cuir chevelu chez les enfants impéligineux, le streptocoque se rencontre dans toutes Les complications, abcès sous-cutanés, érysipèle, phlegmons, furonceles et toutes les suppurations ou gangrènes si fréquentes chez l'enfant infecté. ;
(1) Romme. Revue générale sur les intoxications d'origine intestinale
chez les nourrissons. Trib. méd., 1892, n° 8, 9, 10. (2) Karlinski. Prag. Wochenschr. N° 22, 1890.
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Les lésions profondes occasionnées {par ces agents infectieux venant compliquer l'infection gastro-intestinale surtout chronique sont les péricardites, les broncho-pneumonies, les phlébites produisant la thrombrose, les abcès cérébraux. On a trouvé des streptocoques dans la rate, le foie, et de nombreux auteurs l’ont trouvé dans le sang. Nous devons à la vérité de dire que nous l'avons cherché dans le sang plusieurs fois dans des cas d'infections secondaires consécutifs à l’infection gastro-intestinale chronique sans avoir pu le rencontrer.
Les complications de l’infection gastro-intestinale sont donc causées quelquefois par le bacterium coli commune comme nous l’avons dit (septicemie); souvent aussi et surtout dans les cas d'infection chronique, elles sont causées par les streptocoques ou les staphylocoques
Nous étudierons plus loin les lésions causées par ces différents microbes, nous verrons comment ils agissent dans l'organisme et comment ils produisent les accidents que nous avons décrits dans le cours de l'infection gastro-intestinale compliquée ou non. ‘
Quelles sont les portes d'entrée de ces infections secondaires ? les microbes pénètrent-ils par le tube digestif pour de là envahir les tissus : « La présence possible du streptocoque dans les voies digestives normales permet de penser
‘ qu'il en peut être ainsi. Mais nous sommes obligés de faire
des réserves sur ce point en raison des particularités relevées dans nos observations » (Marfan). |
Ils paraissent pénétrer bien souvent par la peau. La moindre fissure cutanée peut permettre au streptocoque de pénétrer dans les voies sanguines et lymphatiques qui, de là, envahit l’organisme. — « Toutes les fois, dit M. Marian, que nous avons rencontré une septicémie à streptocoques, c'était chez des nourrissons présentant des lésions cutanées très mar-
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quées, érythème ulcéré des fesses, ulcération des malleotes, abcès du cuir chevelu. » La peau de l'enfant dyspeptique se fissure facilement et les microbes pyogènes y pullulent à leur aise. Nous avons vu que dans l’infection gastro-intestinale chronique, quand l’organisme est débilité par deS troubles digestifs chroniques, les complications purulentes cutanées sont presque la règle. — De là les microbes peuvent facilement envahir tout l'organisme. Les streptocoques peuvent aussi pénétrer dans l’organisme par d’autres organes, comme le poumon (Claisse) ou plutôt dans les voies aériennes supérieures, pharynx, trachée, grosses bronches.
Pour nous résumer les infections secondaires sont dues le plus souvent aux streptocoques; ces microbes peuvent envahir l'organisme ou de dehors en dedans par la peau et le tissu cellulaire sous-cutané, ou de dedans en dehors par le canal de Sténon poumon ou le tube digestif.
La pénétration du streptocoque par la bouche est évidente dans les cas de parotidite et d’otite moyenne suppurée : il arrive alors à la glande salivaire et à l'oreille moyenne par Île canal de Sténon et par la trompe d’Eustache,
Le muguet si fréquent chez l'enfant débilité par l'infection gastro-intestinale, est aussi une complication née à la faveur de l’altération de l'organisme : il ajoute aussi ses effets nuisibles à ceux de l'infection digestive. Ce muguet agit surtout mécaniquement en empêchant par sa présence la succion de s'opérer convenablement; l'enfant atteint de muguet, souffre et rejette vite le sein presque aussitôt après l'avoir pris.
3° Rôles des microbes dans les accidents et complications de l'infection gastro-intestinale. — Comment agissent les microbes ? .
L'infection gastro-intestinale proprement dite est donc
due le plus souvent au bacterium coli commune et dans des cas plus rares au bäcille filament ou au bacille pyocyanique. Ces microbes produisent l'infection en versant dans l’économie les produits toxiques qu'ils sécrètent et en envahissant euxmêmes l'organisme. Le bacterium coli commune et le bacille pyocyanique peuvent en effet franchir la barrière intestinale et pénétrer par le sang dans tous les organes. Le bacille filament ne donne jamais lieu à cette septicémie : il n’agit que par ses toxines.
Les accidents et complications survenant dans le cours de l'infection gastro-intestinale sont donc dus aux microbes causes premieres de l'infection et aussi à Paction des microbes surajoutées. Nous allons rechercher la part qui revient aux uns et aux autres dans les différents symptômes observés. |
Accidents pulmonaires. — Les phénomènes dyspnéiques constatés dans le cours de l’infection gastro-intestinale aiguë non compliquée sont des phénomènes d'ordre nerveux analogues à la dyspnée du cholérique et de l’urémique et survenant sans lésions pulmonaires. Ils sont dus vraisemblablement à l’action des toxines sur les centres respiratoires. Mais, dans certains cas, il v a une lésion. Nous avons vu quelquefois apparaître une sorte de congestion pulmonaire fugace, changeant facilement de place, caractérisée par une submatité et une respiration soufflante, apparaissant au moment d’une forte poussée fébrile et disparaissant avec elle pour reparaître ensuite si la fièvre remontait. Elle peut disparaître au contraire complètement presque subitement sans laisser aucune trace, Dans plusieurs Cas, nous avons pratiqué une ponction au niveau de la zone congestionnée, et jamais nous n'avons obtenu la moindre
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culture microbienne. Notre aiguille ramenait du sang dont l’'ensemencement restait stérile.
Mais dans certains cas à ces foyers congestifs succèdent des noyaux de bronchopneumonie dans lesquels il est facile de déceler la présence de microorganismes.
Ceux-ci existaient-ils déjà dès le début des accidents pulmonaires, dès l'apparition de la submatité et de la respiration soufflante sans avoir pu être décelés, ou bien ces accidents passagers, fugaces, sont-ils d'ordre toxique nerveux, et les microbes ne sont-ils venus qu’ensuite se développer à leur niveau, trouvant là un terrain plus propre à leur développement que dans tout autre point du poumon? La question ne peut être que soulevée.
M. Sevestre, décrivant les bronchopneumonies qui comp'iquent les diarrhées fébriles graves du sevrage, émit l'hypothèse de l’origine intestinale de ces complications pulmonaires. Lesage constata alors la présence exclusive, dans cinq observations, du bacterium coli commune au niveau des foyers bronchopneumoniques. Mais il pensa que ce microbe avait pu être inhalé, tandis que M. Sevestre supposait que le bacterium coli commune parti de l'intestin avait pénétré dans le poumon par la voie sanguine ou lymphatique. .. MM. Gastou et Renard (1), élèves de M. Sevestre, pensent que les bronchopneumonies sont plus souvent dues au pneumocoque qu’au coli bacille; ils prouvent d'autre part, par des expériences sur des animaux, que le coli bacille peut créer une bronchopneumonie par inhalation, aussi bien que par infection lymphatique ou sanguine. M. Marfan, qui a étudié les infections secondaires dans la dyspepsie des nourrissons, a démontré par des recherches
(1) Renard. Th. Paris. 1892. — Gastou et Renard. Revue mensuelle des mal. de l'enfance, mai 1892.
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bactériologiques que dans ces bronchopneumonies, «le bacterium coli au premier rang et le streptocoque au second sont les agents ordinaires des lésions pulmonaires. » Quant au mode de pénétration des germes dans le poumon, il pense que « quand on ne trouve qu'une hyperhémie intense du parenchyme pulmonaire sans bronchite et sans nodule péribronchique, il est vraisemblable que l'infection s’est faite par la voie sanguine ou par la voie lymphatique. Mais quand on trouve de la bronchopneumonie, ce qui est le cas le plus fréquent, la disposition des lésions en nodule broncho-pulmonaires avec une bronchiole centrale pleine de pus, fait penser à une infection par inhalation (1). » M. Marian penche plutôt plus loin vers l’origine sanguine ou lymphatique de l'infection.
Dans plusieurs cas de broncho-pneumonie nous avons fait des ensemencements avec des liquides extraits pendant la vie par une piqûre pratiquée au niveau du foyer : dans dix cas où la lésion pulmonaire survint dans le cours d’une affection aiguë nos cultures ont donné naissance deux fois aux streptocoques ? sept fois au bacterium coli commune, et une fois nous avons trouvé le streptocoque est je bacterium coli associés.
Dans les bronchopneumonies survenant dans le cours d’une infection gastro-intestinale chronique nous avons trouvé dans le liquide ensemencé sur plaque, tantôt les deux microbes associés, bacterium coli et streptocoques, tantôt le streptocoque seul, tantôt et plus souvent le bacterium coli seul.
MM. Marfan et Marot, sur 17 cas de bronchopneumonies survenant dans ces conditions, ont trouvé : 9 fois
(4) MM. Marfan et Marot. Loc. citat.
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le bacterium coli seul, 4 fois le streptocoque seul, # fois les deux microbes associés.
Mais comme nous lavons déjà dit dans les cas où il n’y avait qu'une hyperhémie passagère, quand on constatait un peu de submatité avec une respiration légèrement soufilante, signes qui apparaissaient avec la poussée fébrile et disparaissaient avec elle, nos cultures faites pendant la vie sont restées stériles.
Nous croyons que les microbes envahissent le poumon plutôt dans ces cas par la voie sanguine ou Iymphatique, sans pourtant pouvoir le prouver d’une facon absolue. Mais dans plusieurs cas compliqués de bronchopneumonie à bacterium coli, nous avons pu déceler la présence de ce microorganisme dans le sang, et à l’autopsie, pratiquée dans des conditions telles- que l’envahissement cadavérique ne peut être accusé, tous les organes étaient envahis par le même microorganisme.
Symptômes généraux et nerveux. — Ces symptômes sont dus dans la plupart des cas à l’action des toxines sécrétées par les microorganismes et à celle des ptomaines formées dans l'intestin. Nous nous sommes déjà suffisamment appesantis sur le rôle des toxines microbiennes dans la production de l’algidité, la fièvre, le coma, les paralysies passagères, les convulsions. |
Les toxines sécrétées par le bacterium coli commune peuvent rendre compte de tous ces symptômes, et d’ailleurs dans la plupart des cas où ces phénomènes nerveux ont été constatés, il a été impossible de reconnaître la moindre lésion cérébrale. Pourtant à l’autopsie d'enfants morts après avoir présenté des contractures tétaniformes dans le cours d’une infection aiguë gastro-intestinale,
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Epstein (1) à trouvé une infection des méninges et une coloration cyanotique de la substance cérébrale. Le même auteur a signalé de l’anémie cérébrale dans les cas de collapsus. Il attribue les accidents cérébraux à une sorte d’encéphalite de nature embolique. Nous admettons que dans certains cas, les phénomènes nerveux sont sous la dépendance de lésions cérébrales, le plus souvent d’origine vasculaire (les abcès cérébraux et les thromboses des sinus veineux (2) le prouvent,) mais le plus souvent on ne peut trouver aucune lésion à l’autopsie, et ces troubles nerveux « sine matæria » sont Hés vraisemblablement à l’action sur la substance ou la circulation cérébrale des toxines microbiennes. Gilbert et Lyon (3) ont pourtant trouvé des lésions de myvélite centrale d’origine infectieuse produites par les toxines du bacterium coli, et ayant déterminé des phénomènes de paraplégie.
Les phénomènes nerveux constatés chez les enfants, reconnaissent peut-être ce mécanisme. Il est certain en tout cas, qu'après une infection ayant déterminé des phénomènes nerveux intenses, il n’est pas rare de voir les fonctions cérébrales se développer plus difficilement. Peut-être aussi les toxines agissent-elles sur les nerfs périphériques dans certains cas de paralysie, comme la toxine diphtéritique,
La dyspnée et les variations thermales sont vraisemblablement dues à l’action des mêmes toxines sur les centres respiratoires et thermiques.
Dans les cas où les lésions des centres nerveux sont manifestes, elles sont dues tantôt aux microbes mêmes de l'infec-
(1) Esptein. Jarb. f. Kinderheïil, 1891 t. XXXIII, p. 125. — Prag. med. Wochenschr.. 1881, n° 33, 34. ,
(2) Hutinel. Thèse Paris, 1877.
(3) Gilbert et Lyon, loc. citat.
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tion, tantôt aux microbes surajoutés. MM. Sevestre ét Gastou ont trouvé le bacterium coli commune dans lés abcès cérébraux survenus dans le courant de l'infection aiguë.
Dans trois cas de thrombose des sinus, nous avons trouvé le streptocoque, deux fois seul, une fois associé au bacterium coli.
Symptômes cutanés. — Parmi eux quelques-uns sont dus au développement « in situ » des microbes pyogènes, sireptocoques, staphylocoques, causant l'infection secondaire, tels sont les ahcès sous-cutanés, les furoncles, les phlegmons diffus, l’érysipèle.
D’autres, au contraire, sont dus au transport par la voie sanguine des microbes qui forment des embolies. Epstein (1) pense que c’est à des accidents de cet ordre que sont dues les pétéchies et les ulcérations profondes cratériformes des talons. |
Quant au purpura et surtout aux éruptions scarlatiniformes ou rubéoliformes constatées dans le cours de l'infection gastro-intestinale aiguë, elles nous paraissent dues à l’intoxication générale par les toxines et doivent être rapprochées des éruptions semblables signalées dans la variole, la diphtérie, la pneumonie, la méningite, le choléra et la vaccine par les auteurs francais (Rilliet et Barthez, Cadet de Gassicourt, Besnier, Merklen, Dauchez, Hutinel et Mussy (2) et James Nevins, Hyde (de Chicago).
Elles sont dues aux toxines comme l’érythème de la pneumonie lobaire aiguë chez l'enfant (3). M. Charrin a pu expérimentalement par des injections de toxines reproduire ces érythèmes (purpura expérimental).
(1) Epstein. loc.-citato.
(2) Mussy. Th. Doctorat, 1892.
(3) Arnaud et Lop. Annales des maladies de l'enfance. Avril 1893.
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D'où viennent les microbes qui causent les infections gastrointestinales et les infections secondaires.
Maintenant que nous connaissons les agents producteurs de l'infection gastro-intestinale et des ‘infections secondaires, nous allons rechercher comment ces germes peuvent arriver à l'enfant.
Tandis que le microbe auquel est due l'infection gastrointestinale proprement dite pénètre toujours dans l’organisme par voie d’ingestion, nous avons vu que les autres peuvent pénétrer par la peau, ou les voies respiratoires. Mais d’où viennent ces germes ?
Ils peuvent venir d’un autre enfant atteint de la même infection, laquelle est éminemment contagieuse, ils peuvent être apportés par sa mère ou sa nourrice atteinte de diarrhée grave. Les germes peuvent être contenus dans les linges, la literie, le biberon, la couveuse même. Aussi les milieux hospitaliers et les crêches favorisent-ils d’une facon spéciale l’éclosion de l'infection gastro-intestinale et ensuite celle des infections secondaires. Dans l'air et les poussières des salles d'hôpital on peut facilement reconnaître la présence du bacterium coli (Lesage) et des streptocoques, cette incarnation du miasme hospitalier. Ces germes peuvent être virulents et produire l'infection gastro-intestinale. De plus le lait que boit l’enfant, peut être le véhicule de microbes pathogènes. Quand l’enfant est nourri au biberon on comprend que le lait ait pu être facilement souillé, mais cet aliment, au moment même où il sort de la mamelle de la vache, peut déjà contenir des germes nuisibles. Si l'enfant est nourri au sein il peut aussi trouver dans le lait de sa mère des microbes pathogènes.
Le lait de femme contient des microorganismes, non seulement quand la femme est atteinte d’une suppuration mam-
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maire ou d’une infection puerpérale, mais mème quand elle est bien portante (1).
Il va sans dire que quand la femme est atteinte de galactophorite, les germes pullulent dans le lait qu'absorbe l’enfant (Michel, Emma Merrit).
Longard à trouvé aussi des staphylocoques dans le lait des puerpérales fébricitantes, et ces microbes inoculés à des femelles en lactation ont été retrouvés peu d'heures après dans le lait de ces dernières.
Rossi Doria, de ses recherches faites sur les animaux et les femmes atteintes de fièvre puerpérale, conclut que les germes pathogènes passent intacts à travers le filtre mammaire.
Eiselsberg, Karlinsky prouvent aussi le passage des micro bes dans le lait chez les femmes atteintes d'infection puerpérale.
Mais un fait plus intéressant encore est l’existence des microbes dans le lait de femmes bien portantes. — Cohn et Neumann, sur 41 examens de lait pratiqués dans ces conditions, trouvèrent 38 fois des microorganismes. D’autres auteurs avant eux (Escherich, Longard, Cohn) s'étaient livrés aux mêmes recherches sans succès, Cohn et Neumann pensent qu'il faut ensemencer cinq gouttes de lait pour obtenir un résultat positif.
Ce lait renferme d'autant plus de bactéries qu'il s’est écoulé un temps plus long depuis la dernière succion.
Le nombre de colonies variait dans les recherches de ces auteurs entre 16 et 150 (pour cinq gouttes ensemencées), Chez une femme dont le nourrisson fut atteint de choléra infantile, 10 cc. pris et ensemencés avec toutes les précautions nécessaires donnèrent lieu à 500 colonies environ.
(1) Martin Damourette. Th. Paris, 1893.
Le colostrum renferme déja une grande quantité de soicrobes , il n’y a donc rien d'étonnant à ce qu'on en trouve dans le tube digestif du nouveau-né aprés la premiére succion, Quand fa ferme ést malade, les bactéries
PR existent aussi dans son lait, D'après ces mémes auteurs elles semblent venir, méme dans ces cas, du dehors, L= car les quatre premiéres gouttes en contiennent beaucoup
plus que les dernières.
Quant aux espèces des bactéries, elles étaient les mémes
"10 chez les femmes malades et chez les femmes bien por- En. lantes. Sur 48 recherches positives ils trouvérent 43 fois (ER Li des microcoques pyogénes : le staphylococcus pyogènes ne A albus seul 36 fois, le staphylococcus pyogenes aureus seul * DR 1 fois, le streplococcus pyogenes seul 1 fois, le staphy- __ lococcus pyogenes et le streplocoque 3 fois, le staphylococcus pyogenes albus, le staphylococcus pyogenes aureus et le pe | streptocoque 2 fois ; c’est donc le staphylocoque albus qu'ils Pine trouvent le plus souvent. Honigmann, sur 76 femmes qu’il
| a examinées, a trouvé 4 fois seulement le lait stérile, il _ contenait surtout dans les autres cas des staphylocoques.
| Dr. _ Falleske a fait la méme recherche et est arrivé aux
ve à FEES vient encore (Th. de Aer 1893) de pour Var" suivre ses recherches. Sur 64 fermes récemment accou- CR x _ chées, 4 seulement avaient un lait stérile. Dans le lait des autres, cet auteur trouva aussi surtout le staphylococcus
La poygenes aureus et l’albus, rarement d’autres espèces.
DUR" IL n’y a rien d'étonñant à ce qu'on trouve si fré- __ quemment le staphylocoque albus dans le lait, quand on Mr LnEs, que ce microbe existe toujours sur la peau et pour dans la peau, et :qu il est bien incite de ne pas
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l’ensemencer chaque fois qu’on veut prendre à travers la peau une goutte de sang pour la cultiver. Pourquoi ces germes pyogènes sont-ils seuls, de tous les microbes qui séjournent sur la peau, à vivre dans la glande mammaire. Peut-être ces germes opposent-ils une grande résistance aux propriétés bactéricides du lait (recherches de Fokker. Fortschr. de médic., 1890, v., VII, p. 7) ; peut-être aussi les conditions de température sont-elles particulièrement favorables au développement de ces germes dans le lait. Mais ce qui est plus surprenant c’est l’innocuité de ces germes pour le nourrisson, du moins dans la plupart des cas.
Les cas d'infection gastro-intestinale parfaitement avérés a la suite de l'absorption de ces germes sont rares; mais s'ils n’agissent pas directement dans l'infection gastrointestinale, ils la préparent en troublant la digestion, et surtout ils donnent lieu aux infections secondaires quand l'infection gastro-intestinale a éclaté. Ils agissent peu, en eflet, sur un tube digestif sain, les propriétés bactéricides du suc gastrique ne permettant pas leur développement. Mais si le milieu gastrique est modifié, s’il est alealin, par exemple, ils y vivent et s’y développent, pouvant passer de là dans la circulation et produire une septicémie. MM. Couder et Budin et Me Henry ont vu que les enfants qui tétaient des femmes atteintes de galactophorites, présentaient des abcès multiples sous-cutanés. Le passage intestinal des germes dans ces cas, n’est pourtant pas parfaitement prouvé, selon nous, car la contagion peut avoir été directe.
Le professeur Lehmann de Wurzburg a trouvé (17° congrès d'hygiène publique) de nombreux germes dans le lait de vache au moment même de sa sortie du pis. Ces microorganimes sont surtout nombreux dans les premières portions qu'on relire,
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La physiologie pathologique d’autres symptômes ou complications reste encore indéterminée. Comment expliquer l'apparition du sucre dans l'urine de certains enfants infectés? Est-ce par l’action des toxines sur le centre bulbaire de la glycosurie de Claude Bernard, ou bien y a-t-il pénétration de microbes dans le pancréas. Dans deux cas de glycosurie, nous avons ensemencé le contenu du canal de Wirsung après la mort, et nous avons obtenu une culture de bacterium coli. |
Mais nos deux observations ne suffisent pas pour affirmer l’éliologie microbienne de la glycosurie dans ces cas.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions constatées à l’autopsie sont très variables suivant l’époque de l'infection à laquelle a succombé l'enfant et suivant que Vinfection a revêtu la forme aiguë ou la forme chronique.
Dans le premier cas intoxication a pu être si violente d'emblée que la mort est survenue rapidement sans lésion pour ainsi dire; il est inutile de chercher des altérations de l'estomac ni de l'intestin ni d’aucun organe. C’est pour ce fait que nous avons rejeté les termes d’entérite aiguë et de gastro-entérite. En effet, dans ces cas suraigus, les lésions n’ont pas eu le temps de se produire. C’est ce qui se rencontre souvent dans la forme algide d'emblée qui correspond au maximum d'infection. Nous avons pourtant quelquefois rencontré au niveau de l'intestin une véritable teinte hortensia comme dans le choléra asiatique.
Si l'infection a été moins intense d’emblée et si la maladie a pu durer quelques jours, on peut alors rencontrer quelques lésions. On constate sur la surface muqueuse de l'estomac un piqueté hémorrhagique siégeant au sommet des plis. Dans l'intestin on trouve quelquefois un peu de rougeur également au -sommet des villosités et des valvules. Les plaques de Peyer peuvent aussi quelquefois présenter une légère congestion. Les ganglions mésentériques sont normaux. Les lésions microscopiques
de la muqueuse gastro-intestinale sont peu prononcées également, l’épithélium de la surface n’est pas tombé, mais les capillaires sont fortement congestionnés. Pas de lésion glandulaire. Si la maladie a duré quelques jours on peut trouver des lésions de gastrite subaiguë caractérisée par la présence de cellules Iymphatiques dans le tissu interstitiel, entre les culs-de-sac glandulaires.
La rate, la plupart du temps, possède son volume normal, elle est sèche et non ramollie. Elle n’est jamais amyloide. Une fois, dans un cas où linfection avait présenté des allures typhiques, elle était molle et diffluente : les plaques de Peyer étaient dans ce cas : également hypertrophiées : mais la rate ne contenait que le bacterium coli-commune. Dans tous les cas d'infection ayant duré quelques jours nous avons trouvé dans la rate ce même
microbe.
Le foie, d'un volume normal, est de couleur pâle, exsangue à la coupe; à la surface on constate de grandes taches blanches qui ne sont que des taches anémiques et qu’on peut reproduire par la pression. Mais si l'infection a duré quelques jours, on peut constater une véritable dégénérescence graisseuse analogue à celle qu’on constate dans les septicémies chirurgicales ou médicales. | |
Au microscope on peut constater une infiltration graisseuse siégeant surtout a la périphérie des lobules. M. Gastou (1) a constaté dans un de ces cas, outre la dégénérescence oraisseuse des lobules, une hépalite diffuse avec foyer de nécrose cellulaire. Dans un autre cas il résume ainsi les lésions qu’il a constatées: « Hépatite diffuse à prédominence
(1) P, Gastou. Du foie infectieux. Thèse Paris, 1893. Thiercelin, — 7,
parenchymateuse, capillarite, dégénérescence granulo-graisseusé périsus-hépatique et portale presque totale. » La vésicule biliaire est dans les cas rapides le plus souvent vide, d’autres fois elle contient quelques grammes d’une bile noire et boueuse. Dans les cas moins rapides elle est généralement en quantité normale et peu colorée. Nous avons constaté 10 fois sur 15 la présence du bacterium coli commune dans cette bile. Nous ne l’avons constaté que deux fois dans la masse hépatique. Les reins sont pâles, anémiés avec des stries congestives. On Y trouve assez souvent des infarctus uratiques ; les glomérules ne sont pas saillants. Le D' Chiari a signalé dans ces cas la dégénérescence graisseuse des tubes surtout marquée dans les tubuli contorsi; mais il n’y à pas de néphrite.
Le sang est, dans les cas rapidement mortels, épais et visqueux comme dans le Choléra asiatique. Nous ne décrirons pas les complications pulmonaires, congestion ou bronchopneumonie qui peuvent survenir, et nous nous sommes assez étendus précédemment dans la physiologie pathologique sur les lésions des centres nerveux pour qu’il soit inutile d’y revenir, ;
Quant aux lésions qu'on peut rencontrer à la suite de l'infection gastro-intestinale chronique, elles sont beaucoup plus nombreuses et plus accentuées. Ces lésions ont été admi-
rablement étudiées par Parrot, dans son livre’sur l’athrepsie,
et nous ne pourrions faire que reproduire les descriptions de cet auteur.
Nous voulons seulement donner le résumé de plusieurs examens de foie d'enfants athrepsiques que M. Gastou consigne dans sa thèse.
Il, a trouvé des lésions profondes portant sur les vaisseaux portes et sus-hépatiques (endo et périphlébite porle et sus-hépatique avec thromboses portes) de l’endo
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het td et périartérite, de Ja périangiocholite et une infiltration
AT embryonnaire plus où moins marquée dans le lobule,
Vos Lee pouvant étoufler les cellules périphériques.
Eu | Le sang visqueux ensemencé donne souvent des colonies
5 Les À de bacterium coli commune, méme dans les derniers
À Nr ou ior:jouts, de Ja vie.
Dr LE Nous avons pu constater aussi de Jarges pertes de DT 7 . substance sur la muqueuse de l'intestin grêle, sortes de a 5 _ macération, quand Vagonie avait duré longtemps.
Quant aux lésions pulmonaires, Fischl (4) en décrit l | trois formes qui, quelquefois, sont combinées entre elles; 1° Ja dégénérescence de V’épithélium alvéolaire qui se _ tuméfie, se desquame et remplit plus ou moins les US alvéoles; 2° la desquamation de cet épithélium avec infiltration des parois Altéotaires, par des leucocytes ; 8 da broncho-pneurnonie.
Êe MM. Marfan et Marot (2) trouvèrent dans un cas une R bronchite capillaire typique avec présence de bacterium
Rise eus, le pus des bronches. DT EE, LA ; ;
o en Æ ne A ob de Nuremberg. München. med. Wochenschr. eut ma v. PR 26 oet. 1893.
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Ï. — TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE
Ce traitement découle tout naturellement de la connaissance des causes capables de produire l'infection gastrointestinale. Il devra en effet s’appliquer à maintenir en parfait état l'appareil. digestif par une alimentation bien régulière, à donner à l'enfant du lait frais parfaitement stérilisé ou tout au moins ne contenant pas de microbes pathogènes surtout ceux que nous avons accusés d’être les auteurs de l'infection gastro intestinale. Enfin il faudra éviter que l’enfant ne se trouve en contact avec d’autres enfants atteints de maladies digestives.
1° Surveiller l'alimentation de l'enfant et la quantité du lait qui lui est administrée (1).
Si l’enfant est au sein, la mère ou la nourrice devra sur- = veiller son hygiène propre, prendre des bains fréquemment, se laver les seins souvent à l'eau boriquée, avant chaque tétée s’il est possible. Le sein devra être donné à l'enfant toutes les deux heures seulement pendant les trois premiers mois, puis toutes les trois heures. On devra éviter que l'enfant n’absorbe une trop grande quantité de lait: on saura que l’en-
(AT Comby. Régime alimentaire des Enfants. Méd. moderne, 20: juin 1894. ‘
fant absorbe trop de lait quand il rejettera un peu de ce liquide aussitôt après la tétée.
La nourrice devra surveiller sa nourriture, ne pas absorber, surtout en été, des substances indigestes. On donnera à la nourrice, à l'exception de ces substances indigestes, une nourriture qui se rapprochera le plus possible de celle qu’elle prenait chez elle.
Si l'enfant est petit et chétif il sera bon de donner à la nourrice de temps en temps, une fois par jour par exemple, un second nourrisson pour entretenir la sécrétion lactée.
Si l'enfant est au biberon, il faudra que celui-ci soit d'une propreté absolue, le laver sans cesse dans l’eau boriquée et faire tremper la tétine dans l’eau boriquée entre deux tétées. Le meilleur biberon est le plus simple qu'on pourra trouver, une bouteille sur le goulot de laquelle on adopte une tétine : rejeter les systèmes de biberon à caoutchouc ou à double bouchon. Le biberon sera donné à l’enfant toutes les deux heures comme le sein pendant les trois premiers mois, puis toutes les trois heures, la nourrice devra tenir elle-même le biberon pendant que l’enfant tette.
Le lait pourra être suivant la vigueur de l'enfant nouveau-né ou du lait de chèvre, ou du lait d’ânesse, sc rapprochant plus, comme composition, du lait de femme que le lait de vache. C’est le lait d’ânesse qu'on donne, aux Enfants-Assistés, aux avortons nés avant terme, surtout aux syphilitiques : dans ce dernier cas l'enfant peut téter directement l’ânesse. Les résultats obtenus par ce procédé à la nourricerie de l’hospice ne sont d’ailleurs pas sensiblement différents de ceux obtenus avec du lait de vache coupé et stérilisé. |
Le lait de vache en effet est un peu trop riche en
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graisse et en caséine pour l'estomac du nouveau-né dans les premiers mois de la vie, surtout quand l'enfant est né avant terme : il faut couper le lait avec 1/3 environ de son volume d’eau bouillie et légèrement sucrée. Le lait de femme, en effet, est plus aqueux et plus sucré que le lait de vache. En été, comme l'enfant en boit davantage, car il a plus soif à cause de la chaleur, il faut couper le lait avec une quantité d’eau plus grande. Meinert (1) a montré, en effet, que la mère qui nourrit augmente instinctivement la quantité d’eau qu’elle fournit au nourrisson. Il faut donc imiter la nature et pendant ; l'été donner un peu d’eau à boire à l'enfant ou mieux couper un peu plus son lait. Autrement l'enfant absorbera une trop grande quantité de lait et il introduira dans son estomac plus de substances alimentaires qu’il n’en pourra digérer. Ces substances s’accumuleront dans le tube digestif et produiront des résidus qui fermenteront.
On a proposé d’enlever au lait de vache la trop grande quantité de substances grasses et de caséine qu'il contient et d’en faire un liquide se rapprochant, comme composition, du lait de femme, c’est ce qu'on appelle le lait humanisé. Nous l'avons essayé quand nous étions interne de M. le P' Hayem, à la crèche de l'hôpital St-Antoine, mais nos essais ont été trop peu nombreux pour que nous puissions conclure en faveur de ce lait ainsi préparé ou contre lui.
On a proposé tout dernièrement (1893) d'employer le lait décalcifié pour l'alimentation des enfants. Arthus et. Pagès ont découvert que le lait dans lequel les sels de chaux ont été précipités par des oxalates ne se coagulait
(1) Meinert. Vorschlâge zur prophylaxis und Therapie der cholera infantum. Congrès de Wiesbaden, 1891.
plus par la présure. Dans l'estomac on a, par suite du milieu, des caillés-acides et des caillés-présures. Les Caillés-acides ne sont pas probablement assez fermes pour produire des troubles digestifs; les caillés-présures sont très fermes au contraire et favorisent la dyspepsie infantile dans l’élevage au biberon. Or, ces caillés-présures deviennent de moins en moins fermes à mesure qu’on a précipité une plus grande quantité de sels calcaires.
Si l’on réfléchit que le lait humain ne contient qu'une proportion de 0,03 °/, de chaux, tandis que le lait de vache en contient 17 °/, (Bungé), il semble qu'il y ait tout avantage à précipiter dans le lait de vache une partie des sels de chaux et cela sans préjudice pour l'enfant puisque lenfant qui ne marche qu’au bout d’un an est alimenté avec un lait formé pour les besoins du veau, qui marche presque aussitôt après sa naissance. Wright (1) propose d'employer pour précipiter ces sels de chaux des sels inoffensifs comme le citrate de soude. L'addition de 1/200 de ce sel dans le lait empêche la coagulation du lait par la présure et est à peine appréciable au voût. Le lait de vache, ainsi additionné, constituerait, d’après Wright, un véritable jait humanisé.
Ces idées sont restées encore, croyons-nous, dans Île domaine des hypothèses, nous ne croyons pas qu'elles aient été mises en pratique.
“Quel qu'il soit, le lait doit être parfaitement aseptique ou tout au moins il ne doit contenir aucun germe pathogène. Ces germes peuvent venir en effet de la vache qui fournit le lait, des mains de la personne qui trait la vache, des récipients dans lesquels il passe successive-
(4) Wright. The Lancet, 22 juillet 1893.
ment, de l'air des salles dans lequel il se trouve. Un flacon de lait stérilisé préalablement, restant débouché dans une salle de malades, contient rapidement de nombreux germes (Lesage).
Dans les étables, dans les laiteries se trouvent également de nombreux microbes qui, sans être pathogènes directement pour l'enfant, feront rapidement fermenter le lait et y développeront des substances toxiques ou tout au moins nuisibles pour l'enfant, Ce lait pourrait contenir aussi des microbes pathogènes, nous l'avons vu plus haut, il faut détruire tous Ces germes avant de le donner à boire à l'enfant. Pour détruire ces germes on avait d’abord songé à lui mélanger des substances chimiques, acide salicylique, acide borique, borax, chaux vive. Mais il a été vite reconnu qu’elles rendaient le lait plus nuisible encore — et on dut abandonner ce procédé. On songea alors à l'emploi de la chaleur puisque d’après les expériences de Lazarus, Bitter, Strauss, le lait porté à 80e, serait dépouillé de tout microbe pathogène. L'ébullition fut tout d’abord employée, mais on l’accusa bientôt de produire une évaporation considérable de la partie aqueuse du lait, une condensation de substances nutritives capables de faire naître chez l'enfant des troubles dyspeptiques. La stérilisation par le froid fut jugée incomplète, on recourut alors aux procédés de stérilisation par la chaleur, mais en vase clos.
Le lait stérilisé se fait dans la pratique de deux façons ; ou en grand dans l’industrie, ou par la mère elle-même au moment de s’en servir.
Dans le premier cas, comme on veut obtenir une stérilisation absolue et durable, pour tuer les microbes et les spores, on porte le lait à des températures très élevées sous pression, comme les milieux de cultures (bouillon,
gélatine, gélose) qu’on emploie dans les laboratoires. Mais à cette température, les éléments du lait sont peut-être modifiés ; en fous cas, Certains médecins rejettent ce lait stérilisé à de hautes températures, l’accusant de faire naître certaines maladies générales comme la maladie de Barlow (1), sorte de scorbut rachitique, dont nous avons pu constater un cas avec M. Hutinel, et surtout de nombreux troublés digestifs qui’ peuvent être la cause d'infection gastrointestinale.
De plus il est fréquent de rencontrer des bouteilles insuffisamment stérilisées et ce lait est d'autant plus redoutable que son étiquette assure l’immunité absolue et éloigne toute défiance (Boissard) (2).
Le lait stérilisé au moment de la tétée est préférable : on peut, sans danger aucun, préparer autant de petits flacons dès le matin qu’il devra y avoir de tétées dans les 24 heures.
Le principe de stérilisation à domicile repose sur ce fait, qu’une température de 80 à 90° durant vingt minutes suffit pour tuer les germes pathogènes, et que, maintenue dans un flacon bouché, elle ne condense pas le lait.
Nous ne décrirons pas Îles appareils employés pour cette stérilisation ou plutôt pour cette pasteurisation; ils sont fort nombreux : les appareils d'Escherich, de Soxhlet, d’Egli Sainclairet Gentil se partagentsuivant les pays la faveur du public. En france M. le D’ Budin, M. le D' Legay, de Lille (3), M. Lédé, etc., ont proposé chacun un appareil également très pratique. Pour l’étude et la description de ces appareils nous renvoyons
(1) D° Mussy. Maladie de Barlow, 10 déc. 1892. Médecine moderne,
(2) Boissard. — Du lait stérilisé ; son usage, son emploi, ses dangers. France médicale, 25 août 1893.
(3) Allaitement artificiel. Parteurisation et stérilisation du lait, D' Legay Méd, mod.. 7 octobre 1893.
à la thèse de M. Chavane (1). Au moyen de ces appareils le lait coupé et sucré est maintenu au bain-marie à une température voisine de 90° pendant 20 minutes. En retirant les flacons du bain-marie, on les plonge dans l’eau froide. On conserve ainsi dans des flacons hermétiquement clos et vides d'air, un lait qu’une température modérée n’a pas altéré et qui n’a perdu aucune de ses propriétés. C’est à la pasteurisation que la plupart des médecins d'enfants donnent aujourd’hui la préférence (2).
Certaines nourrices coupent le lait dans lequel elles ont fait bouillir du pain ou du gruau. D’autres donnent de très bonne heure aux enfants des farines lactées, des petites soupes ou des bouillies (3). Jusqu'à 8 ou 10 mois, l'enfant ne doit prendre que du lait, coupé pendant les premiers mois, puis à partir de 10 mois, si l'enfant est bien portant, on pourra ajouter à son lait un peu de farine de froment cuite au four.
On alimente toujours les enfants trop tôt. L'alimentation trop précoce est une des grandes causes des troubles gastro-intestinaux.
2) Soins hygiéniques dont doit ètre entouré l'enfant. — La plus grande propreté doit régner dans la chambre de l'enfant; les linges qui l’enveloppent doivent être souvent changés. |
(1) Budin et Chavane, Bull. Ac. méd. 11 mars 1893. — A. Chavane, Th. Paris 1893. Du lait stérilisé, son emploi dans l'alimentation du nouveau-ne. :
(2) Le lait stérilisé. J. Comby. Méd. mod., 14 mars 189%. Le lait, D’ Langlois. Presse médicale, 3 mars 1894. C
Des erreurs qu'on commet dans lalimentation des nourrissons avec le lait stérilisé. Cartens. Jahrb. f. Kinderheilk, 1893. Bd. 36, p. 144 V. Revue des mal. des enfants, oct. 1893, :
(3) Ollivier. — De l'alimentation des nouveau-nés à Paris. (Revue mensuelle des maladies de l'enfance, juillet 1893.)
On devra lui donner des bains très fréquemment : l’anusepsie de la peau est une chose essentielle pour l'enfant. La bouche devra être souvent nettoyée avec des solutions boriquées ou alcalines. La chambre dans laquelle il couchera devra être aérée; il faut que les logements soient construits de telle façon que la ventilation s’y fasse spontanément, même pendant l'été. Ceci est du domaine de l'hygiène publique, et l’expérience faite en Angleterre, dans les grands centres industriels, montre que par ce procédé on arrive à diminuer d’une facon considérable la mortalité due au choléra infantile. Îl faudra ne pas couvrir trop l’enfant en été, mais bien le couvrir en hiver. S'il est chétif, il faudra l’entourer de ouate, et s’il a des tendances à se refroidir, le placer dans une couveuse et lv laisser jusqu'à qu'il soit résistant.
Il faut surtout isoler les enfants. Nous ne saurions trop insister sur ce point, l'encombrement est la pire des choses, et les crèches qu’on ouvre partout font certainement honneur à la charité publique, mais sont des établissements qui vont juste à l’opposé des résultats qu'ils poursuivent. Les enfants y sont accumulés et s’infectent les uns les autres : qu’un enfant soit pris de troubles gastro-intestinaux, il contaminera immédiatement tous les autres enfants. Un enfant même au biberon s'élèvera mieux à la campagne qu’au sein dans une
crèche.
JL, — TRAITEMENT CURATIF
A) Infection aigüe
Le Forme pyrétique. — Dès qu'on est appelé près d'un enfant atteint d'infection aiguë à forme pyrétique, il faut remplir deux indications: débarrasser le tube digestif des éléments septiques qu’il renferme, et chercher ensuite à lutter contre l'infection qui existe déjà.
Il faut donc débarrasser tout d’abord l’estomac du lait ou autre aliment qui à été administré et qui, en fermentant, continue l’intoxication, pour cela pratiquer immédiatement le lavage de l'estomac. Les vomissements cessent presque toujours aussitôt après ce lavage. Donner ensuite un grand lavement d’eau bouillie d’un litre à un Jitre et demi qui débarrassera le gros intestin des matières putrides qu’il contient et qui peut-être même, nous le dirons plus loin, en reprenant chacun de ces points en particulier, déblaiera l'intestin grêle et le nétioiera.
Ce lavement froid pourra quelquefois faire baisser la température d’un degré. Après ces lavages on administrera cinq ou dix centigrammes de calomel à l'enfant, suivant son âge: cinq centigrammes jusqu’à | an, dix centigrammes jusqu'à 2 ans. On cessera immédiatement toute alimentation,
le petit malade sera mis à la diète absolue. On lui donnera seulement toutes les 15 minutes une cuillerée à café d’eau albumineuse ou de grog glacé.
Après chaque selle on fera avec beaucoup de profit un lavage d’intestin. Le soir on donnera à l'enfant de l'acide lactique au moins 2 grammes dans les 24 heures jusqu'à { an et 3 grammes après un an, une cuillerée à café tous les quarts d'heure.
Voici aussi un autre mode d'administration de l’eau albumineuse et de lacide lactique qui nous a réussi donner l’eau albumineuse seule jusqu'au soir ; le soir donner toutes les deux heures un demi-verre d’eau albumineuse et toutes les deux heures également, en alternant, une cuillerée à bouche de la potion suivante
Acide lactique, 2 ou 3 gr.
Sirop decoings, 2° Eau distilée, 150.
Pour lutter contre les accidents généraux et nerveux, si l'enfant est très agité et que la température s'élève à 3995 ou 40°, on lui donnera un bain à 27° ou 28° durant 6 minutes, bain qu’on renouvellera toutes les trois heures si la température atteint 39°. On pourra y ajouter des affusions froides sur la tête en cas de convulsions ou d’autres phénomènes nerveux.
Dès le deuxième jour de la maladie l'enfant va généralement déjà mieux, la température est moins élevée, il est moins agité, les vomissements ont disparu et la diarrhée est moins abondante.
_ On continuera quand même la diète aqueuse, eau albumineuse et grogs ; il faudra continuer l'acide lactique et les lavages de l'intestin et si la température remonte avoir encore
recours aux bains froids. On cessera les lavages de lestomac dès que les vomissements auront cessé.
Quand ce traitement a été appliqué 24 ou 36 heures, on pourra alors commencer l'alimentation, on donnera avec beaucoup de profit une nourrice à l’enfant s’il n’en avait pas; il faudra changer la nourrice si elle est défectueuse.
En reprenant l’alimentition il faudra aller lentement et progressivement, donner très peu de lait d’abord tout en continuant dans l'intervalle des tétées l’acide lactique, et si les accidents menacent de reparaître, reprendre immédiatement la diète hydrique.
Il est surprenant de voir comment un enfant, même très jeune et très chélif, peut résister à cette diète. Si après la reprise de l’alimentation, l'enfant présente une rechute avec élévation nouvelle de la température, réapparition des vomissements et de la diarrhée, il faudra recommencer le traitement, lavage de l’estomac, de l’intestin et calomel et cette fois ne pas reprendre l'alimentation trop vite.
Quelquelois cette série d'accidents aigus se renouvelle deux ou trois fois et l’enfant à la longue s’amaigrit et devient peu résistant, on peut alors avec beaucoup de fruit pratiquer quelques injections hypodermiques de sérum artificiel el remplacer le lait par le képhir n° 2. L’estomac qui ne digère pas le lait digère bien le képhir ; on en donnera une bouteille par jour : cet aliment contient du reste de l’acide lactique et de l’alcool.
20 Forme ulgide. — Quand l'enfant est en état d’algidité, que celle-ci se soit manifestée d'emblée, ou qu’elle soit survenue après une période pyrétique, il faudra encore d’abord cesser toute alimentation, pratiquer le lavage de l'estomac et de l'intestin et administrer du calomel si on
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ne l’a pas déjà fait. — Donner à l'enfant des boissons alcooliques, surtout du grog ou du thé au rhum chaud (tandis que dans la forme pyrétique, les boissons seront glacées).
Si l’algidité est très marquée, mettre l'enfant dans la couveuse, ou l’entourer de ouate, de linges chauds ou de boules d’eau chaude, lui donner toutes les trois heures un bain sinapisé, chaud à 38° de 5 à 6 minutes de durée. Au sortir de ce bain le frotter énergiquement avec une flanelle chaude et l’envelopper de linge chaud.
Si le pouls ne se relève pas, il faut pratiquer des injec-
tions de caféine.
Extrait de caféine, 2 gr.
Benzoate de soude, 2.50
Eau distillée, 10 gr.
trois ou quatre gouttes chez un enfant de deux ans, deux gouttes chez un enfant d’un an. Les injections de sérum artificiel nous ont donné dans ces cas de fort beaux résultats. L’acide lactique sera administré comme dans la forme pyrétique. Si au bout de 24 heures le pouls se relève et la diarrhée est moins séreuse, l'acide lactique et les injections de sérum seront continuées, les bains pourront être supprimés. Les boissons stimulantes (café, Todd, vins généreux), devront encore être administrées.
Si, après que linfection a été supprimée, il reste la diarrhée, on devra la combattre avec de l’acide lactique. On peut quelquefois employer alors le salicylate de bismuth, le‘ benzo-naphtol, dans le cas où la # diarrhée menace de s’éterniser. M. Hutiael donne de la viande crue suivant la méthode de Trousseau, 70 gr. par jour. Le képhir réussit bien aussi, dans ces cas : il faut quelquefois tâtonner.
B. Infection chronique. — L'injection chronique succède à des troubles dyspeptiques, que ceux-ci soient venus lentement ou qu'ils soient restés comme vestiges d’une infeclion aiguë après la disparition des symptômes bruyants. Le traitement devra donc s'adresser à l'infection et aux troubles digestifs qu'il faudra faire cesser.
La question du traitement est donc plus complexe que dans les cas précédents.
Contre l'infection du tube digestif il faudra employer encore ici tous les mêmes moyens que dans les cas précédents ; l'indication est encore la même : débarrasser tout d'abord le tube digestif des produits de fermentation qui l'encombrent. et cela par les lavages d’estomac et de l’intestin, par l'administration d'huile de ricin ou de préférence de calomel. Les lavages seront répétés aussi longtemps que dureront les phénomènes d'infection et l’administration du calomel sera répétée plusieurs fois de suite, sil est nécessaire.
Quand la diarrhée est acide, M. Hutinel a l’habitude de donner du bi-carbonate de soude, à la dose de 1 à 5 grammes par Jour. Au contraire, si la diarrhée est alcaline ou neutre, il donne de l'acide lactique ; l'acide lactique à pourtant ici beaucoup moins d’action que dans
les formes aiguës. — Il donne aussi souvent dans ces cas,
et cela de préférence à l'acide lactique, du benzo-naphtol et du salicylate de bismuth. — Dès que les accidents cessent, il ne reprend pas l'alimentation lactée immédiatement, il donne du képhir, aliment acide, lait fermenté qui sera absorbé facilement. Le travail de digestion du lait que l'estomac n’est pas capable de fournir, a été fait par la fermentation képhirique et l'enfant n’a plus qu’à l’absorber.
Nous avons vu des cas réellement très nets où les enfants
ne pouvaient pas digérer le lait alors qu'ils digéraient très facilement le képhir. Monsieur le P' Hayem a du reste montré combien cet aliment était préférable au lait chez les hypopeptiques.
Le képhir employé chez les jeunes enfants est le képhir n° 2. Mais le goût en est peu agréable et quelques enfants le prennent difficilement ; dans ces cas on l’introduit à la sonde. Pourtant ordinairement les enfants l’acceptent assez volontiers, d'autant plus que leur soif est assez intense. Il ne faut pas donner de lait pendant que l’enfant prend du képhir. S'il y a des fermentations anormales il sera bon de pratiquer le matin à un lavage d’estomac.
Ce n’est qu’au bout de quelques jours, quand les accidents seront terminés, qu’on pourra reprendre l'usage du lait ; dans ces cas, si l’on peut donner une nourrice à Ces enfants, ce sera chose excellente. Il faut encore ménager le tube digestif de cet enfant qui 5e réinfectera avec beaucoup de facilité : si l’on peut, il sera bon de le changer d’air et de milieu.
Nous avons vu que les complications sont très nombreuses dans ces infections gastro-intestinales. Chacune d’elles devra ètre l’objet de soins particuliers. Si la température due à la bronchopneumonie est trop élevée et menace la vie de l'enfant, il ne faudra pas hésiter à recourir aux bains froids. Les otites moyennes déjà signalées par Parrot et vues encore par Epstein seront traitées par des irrigations boriquées et par des instillations d'alcool phéniqué, la bouche sera l’objet de soins antiseptiques très minutieux, car le muguet peut devenir une complication très grave en empêchant la succion. Il faudra tenir la peau du malade parfaitement aseptique, car les ulcérations, les érythèmes, les abcès s'y développent facilement, et ces infections secondaires aggravent singulièrement le pronostic. Aussi faut-il cuvrir chaque
Thiercelin. — 8,
Nr
abcès, donner issue au pus et panser soigneusement la plaie.
M. le D' Hutinel conseille aussi chez les enfants cachectisés l'emploi de l'air comprimé. Durant tout le temps de la maladie, il sera bon de pratiquer des injections de sérum artificiel; nous avons vu des résultats vraiment surprenants, grâce à Ces injections hypodermiques. Nous nous étendrons d’ailleurs plus longuement sur ces résultats quand nous traiterons spécialement de ce sujet.
Nous allons, en eflet, reprendre avec soin les différentes parties du traitement que nous venons de décrire. Cerlaines d’entre elles, comme l’administration du képhir et les injections de sérum artificiel, sont de date récente. Il n'y à pas bien longtemps non plus que ce traitement antiseptique est employé systématiquement dans le traitement de l'infection gastro-intestinale. L'idée ‘ne pouvait en venir d’ailleurs qu'avec la conception bien nette de la cause qui engendrait ces accidents. On n’a pu penser à pratiquer l’antisepsie du tube digestif que quand on eut compris que tous les accidents constatés dans l'infection gastro-intestinale étaient dus au développement des microbes pathogènes et à la fermentation des substances alimentaires dans le tube digestif. Quand on vit que l'estomac dans ces cas, au lieu de digérer, n’est qu'un récipient où s’élaborent tous les produits toxiques qui envahissent l’organisme et l’'empoisonnent, alors on eut l’idée de le vider tout d’abord, puis d'enlever du reste du tube digestif les produits qui s’y accumulent et y fermentent.
Nous voyons que nous sommes loin des potions à l'opium et au bismuth et à l’élixir parégorique qui faisaient le fond de la pharmacopée ancienne dans ces cas.
Du lavage de Pestomac.— Le lavage de l'estomac a été pratiqué tout d'abord par A. Epstein, Il fut vite adopté par Escherich, Leo, Baginsky, etc., puis en France par MM. Grancher, Hutinel, Levestre, Legroux, Comby qui s'en servent avec Succès. |
On se sert pour faire ce lavage d’une petite sonde œsophagienne ou d’une sonde uréthrale gros calibre (N° 30 de Ja filière Charrière). Cette sonde est enfoncée dans l’estomac de l’enfant avec une grande facilité, beaucoup plus facilement que chez l'adulte. On met un entonnoir à l'extrémité libre et on verse 100 grammes ou 150 gr. de liquide tiède chez l’enfant atteint d’infecton à type algide, froid chez celui atteint d'infection à type pyrétique. Ce liquide est ou de l’eau alcaline, ou de l’eau de Vichy ou simplement de l’eau bouillie. L’enfant rejetter…a le plus souvent de lui-même par un effort de vomissement cette eau introduite dans son estomac; elle ramènera des débris alimentaires, des caillots de lait, des liquides en voie de putréfaction, etc. On recommencera à verser de l’eau deux, trois ou quatre fois jusqu’à ce qu’elle revienne parfaitement claire, puis on retirera le tube.
Le lavage enlève d’abord des substances alimentaires en voie de putréfaction et les microbes pathogènes ainsi que leurs toxines. |
Mais de plus le lavage, excitint l'estomac, favorise la sécrétion d'acide chlorhydrique qui pourra alors agir comme antiseptique (Troitzky) (1).
Le lavage, excellent dans la forme aiguë de l'infection gastro-intestinale, sera aussi d’un grand adjuvant dans la
(1) Troitzky. — Jahrbf. Kinderheiïlk, 1891, t. XXXII, p. 399.
forme chronique pour lutter contre la dilatation en enlevant les produits de fermentation qui s'accumulent dans la poche stomacale, et pour rétablir la sécrétion chlorhydrique (Epstein (1), Léo (2).
Mais selon Baginsky (3) le lavage est contre indiqué dans le choléra infantile avec collapsus.
bu lavage de l'intestin. — Monti, Cantani pratiquèrent Les premiers ces lavages, celui-ci chez l'adulte, celui-là chez l'enfant.
Ils furent vite employés également en France dans le choléra d’abord, puis chez l'enfant dans les diarrhées cholérilormes. Aujourd’hui la plupart des pédiatres en font usage. Mais jusqu’à ces temps derniers on ne savait pas d’une façon absolue si l’eau injectée dans le gros intestin restait dans cette dernière portion du tube digestif ou si elle franchissait la barrière des apothicaires et pénétrait dans l'intestin grèle. Monti avait remarqué qu’il pouvait faire pénétrer dans l'intestin 1 lit. 1,2 ou 2 litres de liquide, il pensait donc qu’une grande partie pénétrait dans l'intestin grêle, mais il n’en avait pas la certitude. MM. Lesage et Dauriac (4) viennent en France d'en donner la preuve. Ils ont pu montrer en eftet qu’un liquide pénétrant lentement et sous faible pression dans le rectum pouvait peu à peu remplir le gros intestin, puis l'intestin grèle et mème refluer dans l’estomac.
La preuve en a été donnée par ce fait que le liquide
(1) Epstein. — Prag. medic. Wochenschr. 1881, N° 33 et 34. (2) Léo. — Münch. med. Wochenschr. 1888, N° 45, p. 771. (3) Laginsky. — Ueber cholera infantum. Archiv. f. Kinderheilk, LD AE AXIS Der (4) Lesage et Dauriac. — Gazette des hôpitaux, 17 oct1893. Angerand. — Th. Paris, juillet 1894.
était vomi par le malade, ou qu’il pouvait sortir par la bouche d’un cadavre en expérience. Nous avons repris ces expériences chez l'enfant, et nous devons à la vérité de dire que nous n'avons jamais pu obtenir le rejet du liquide par la bouche. Nous avons pu voir que ce liquide pénétrait en trop grande quantité pour ne remplir que le gros intestin, mais nous n'avons pas pu avoir une preuve certaine qu'il remontait jusqu’à l'estomac.
Ces lavages sont faits avec de l’eau bouillie, tiède dans les cas algides, froide dans les cas pyrétiques, on peut aussi se servir d’eau boriquée ou d’eau salée à 4 ‘6.
On place le petit malade horizontalement, légèrement penché du côté droit, de façon à mettre le cæcum dans une situation déclive. On introduit dans le rectum une sonde en caoutchouc n° 25 de la filière Charrière, qu’on enfonce jusqu'à 15 centimètres environ. On ferme hermétiquement avec les doigts l'anus, et on laisse circuler l’eau qui est contenue dans un bocal rempli d’un litre à deux litres d’eau, et élevé de dix à vingt centimètres seulement audessus du plan du malade. L'eau s'écoule peu à peu, doucement, sous une faible pression. Au début, on peut de temps en temps retirer la sonde pour permettre aux premières portions d’eau souillée par les matières fécales de s’écouler.
Ces lavements à grande eau sont d’abord un excellent moyen de nettoyage de l'intestin. De plus, comme l'a montré Lorain, froids ils abaissent la température presque autant qu’un bain froid. Chauds à 38°, au contraire, dans les cas algides, ils peuvent la relever d’un demi degré. Ils ‘calment aussi la soif des petits malades, et diluent le sang, Car une partie de cette eau est absorbée par Pintestin.
L'irrigation intestinale élève également Ja tension
vasculaire, fait rendu manifeste par le ralentissement et l'augmentation de force du pouls. D’après R. E. Muller (1) l’entéroclyse fournit encore des éléments d’appréciation pour le pronostic; suivant la résistance de la fièvre, dans les cas traités par cette méthode on peut affirmer que l'affection sera grave ou légère.
Calomels. — Purgatifs.
Les purgatifs généralement administrés sont l’huile de ricin ou le calomel. Nous préférons celui-ci parce qu'il est antiseptique, en même temps qu'évacuant et de plus qu'il est légèrement cholagogue; or, nous avons vu que dans nombre de cas d'infection gastro-intestinale, la secrétion biliaire était fortement roublée.
On l’administre à la dose de 0 05 centigrammes jusqu’à { an, puis de 0.10 centigrammes jusqu’à 2 ans. On peut le faire prendre en 2 ou 3 fois en le mélangeant à la poudre de sucre pour le rendre plus maniable.
Gross (de New York) (2) prescrit des paquets dont voici la formule.
Calomel . >. .. 0,005.à:0,015 milligr.
Salles ne ot D 1070 20 Pcentier.
SUCER TO SO CERUEE
Mêlez.
Pour un paquet. En faire six semblables à prendre : un paquet toutes les deux heures.
Eau albumineuse.
L'eau albumineuse se fait en battant un blanc d'œuf dans un quart de litre d’eau bouillie et tiède à 2%. Elle ne
(4) R. E. Muller. Thérapeutic Gazette, 1893, juillet et août. (2) Gross (de New York), v. Sem. méd., 27 mai 1893.
nourrit pas mais elle est bon adjuvant dans les diarrhées.
D’après Wohlmann (1) il ne se fait pas souvent de productions d'acide chlorhydrique libre dans l'estomac des nourrissons après absorption d’eau albumineuse; mais quand il apparaît on le trouve plus tôt que dans les cas d'ingestion de lait, ordinairement de 30 à 45 minutes après l’ingestion de cette eau albumineuse. Il n’y a rien d'étonnant à cela: dans l’eau albumineuse il n’y à pas en effet les principes chimiques qui dans le lait sont décomposés par HcL et donnent naissance à des chlorures.
Acide lactique. — Des antiseptiques. — Employé d’abord par MM. Hayem et Lesage dans les diarrhées vertes, cet acide est excellent dans les infections gastro-intestinales, surtout dans les cas aigus. Il est moins actif dans les cas chroniques.
Quand l'infection est d’origine purement alimentaire il n'agit pas, mais dans les cas d'infection aiguë microbienne, il agit de deux facons : d’abord en tuant les germes pathogènes ou tout au moins en diminuant leur vitalité et en second lieu sa présence dans le tube digestif, modifie beaucoup la virulence des toxines; cet acide mélangé aux toxines microbiennes les rend moins noscives ; dans l'infection chronique, il ne peut agir que contre l’élément microbien de cette infection. Quand celle-ci est consécutive à des troubles digestifs, dyspepsie caractérisée par une digestion lente et une dilatation de l'estomac, son action pourrait plutôt être nuisible, car il agit sur la digestion en la retardant encore. Dans ces cas, il ne peut être employé que contre l'élément microbien qui se vient surajouter. Il faut lui adjoindre alors les lavages, qui débarrassent le tube digestif de tous les produits
(1) Wohlmann. Jahr. f. Kinderh, 1891, vol. XXXII, p. 297.
toxiques et de plus accélèrent la digestion et rétablissent la sécrétion chlorhydrique.
Dans l'infection aiguë nous avons dit qu'il fallait employer à la dose de deux grammes au moins dans les vingt-quatre heures jusqu’à un an, puis de trois grammes jusqu'à deux ans:
Acide lactique 2LOU./3 LT:
Sirop decoings 30 gr.
Eau distillée 125 gr,
Par cuillerée à bouche toutes les deux heures.
Beaucoup d’autres antiseptiques (1) sont également employés : le salol, le benzo-naphtol préconisé par MM. Gilbert et P. Legendre, qui le représentent comme le véritable antiseptique intestinal doué de peu de toxicité.
Ce dernier corps réussit bien dans les cas où l'acide lactique n’agit pas, surtout dans les formes d'infections chroniques. On donne souvent le mélange suivant :
Benzo-naphtol ........ 0.50 à 1 gr.
Salicylate de bismuth. 1 gr.à 1
à prendre en trois fois dans les 24 heures.
Képlar
Le képhir se prépare avec du lait de vache auquel on ajoute un ferment spécial. C’est un aliment qui contient des matières nutritives, de l’alcool et de l'acide lactique. M. le P' Hayem (2) l’'emploie couramment et avec succès dans le traitement de certaines gastropathies, dans les formes hypopeptiques et apeptiques, il agit également bien dans les diarrhées des tuberculeux.
(1) D Comby. De l’antisepsie intestinale chez les enfants. Méd. mod., 23 mai 189%.
(2) P. Hayem. Leçons de Thérapeutique. Les médications, 4° série, page 332. (
-C'est pour ces, raisons que nous avons songé à le donner aux enfants qui ont été atteints d'infection gastrointestinale à la place du lait qu’ils ne peuvent souvent pas digérer.
Dans l'infection gastro-intestinale aiguë, après la diète hydrique, c’est-à-dire à partir du deuxième jour, on pourra donner du képhir pendant deux ou trois jours avant la reprise de l'alimentation lactée, surtout si on remarque que le lait est mal digéré.
Dans l'infection chronique, après avoir pratiqué l'antisepsie du tube digestif par le calomel et le lavage de l'estomac et l'intestin, on donnera encore le képhir avec beaucoup de fruit. |
Dans ces cas il y a souvent, comme nous l'avons dit, hypopepsie avec dilatation stomacale assez prononcée et fermentations anormales, il faudra pratiquer le matin un lavage de l'estomac et donner ensuite du képhir.
On donnera dans les 24 heures une bouteille ou une bouieille et demie de képhir N° 2 par petits verres toutes les deux heures. Si l'enfant le prend difficilement on l'introduira au moyen de la sonde.
Alcool. — Caféine. — Ether.
Sont employés comme stimulants surtout dans les
formes algides avec collapsus.
Bains.
Excellents moyens physiques pour abaisser la température; quand le thermomètre marque 39°5, 40°, on peut obtenir un abaissement de 2 degrés. Mais c’est surtout
un excellent sédatif dans les cas où l’enfant est agité ou s’il y a des convulsions ou des menaces de convulsions, membres jetés en l'air, yeux convulsés, mouvement de la face, dypsnée. On les donne à 27° toutes les trois heures avec ou sans moutarde, on peut faire en même temps des affusions froides. Ces bains froids font merveille également dans Les cas où une broncho-pneumonie complique l'infection.
Ils doivent être donnés toutes les trois heures si la température atteint 39°5. Après le bain, celle-ci peut descendre d'un degré et même d’un degré et demi. Un abaissement de un degré au moins est d’un bon pronostic ; quand, au contraire, la température est peu influencée par l’eau froide, le pronostic doit être fort réservé.
Certains auteurs remplacent dans ces cas pyrétiques avec ou sans Complications broncho pneumoniques les bains froids par des lotions froides. Gross, de New-York (1), conseille les lotions faites sur tout le corps avec de Palcool coupé de moitié son volume d’eau glacée.
Dans la forme algide de l'infection on donne au contraire des bains chauds à 38. Le collapsus n’est pas une contre indication, mais l’enfant devra être surveillé de près: il est bon de pratiquer dans ces cas, une piqûre de caféine quelques minutes avant le. bain. |
HD AOCAROCItE
Injections de serum artificiel.
Nous avons parlé, lors du traitement de la forme aiguë et de la forme chronique de l'infection gastro-intestinale, des injections de sérum artificiel. Ce sont des injections hypodermiques pratiquées déjà depuis plusieurs années à l'étranger dans le traitement du choléra infantile, et que : nous avons pratiquées larga manu cette année dans le service de notre maitre M. le D' Hutinel. Une partie des résultats obtenus sont consignés dans la thèse de M. Marois (1). f
Les injections intra-veineuses ou sous-Cutanées des divers sérums artificiels furent d’abord employées pour le traitement du choléra asiatique. L'on sait tout le parti que M. le professeur Hayem sut tirer des injections intraveineuses dans l’épidémie de 1884.
La même année, Luton (2) (de Reims), appliqua les injections sous-cutanées d’un sérum artificiel au sulfate et au phosphate de soude au traitement du choléra infantile. Luton écrivait alors : « Nous avons injecté à ces malheureux petits êtres (atteints du choléra infantile) voués à la mort par avance, cette solution saline à la dose de 5 grammes, et nous avons eu la satisfaction de les sauver, en dépit des pronostics les plus fâcheux. C’est donc un degré de plus de certitude que nous apportons dans le traitement d’un mal qui décime une population déjà si peu prolifique.
» De là, aux vices de nutrition de la première enfance, à la cachexie des nouveau-nés, à l’athrepsie de Parrot, il n’y à qu'un pas; etl’on ne saurait croire quel coup de fouet
(1) Marois. Th. Paris, 1893.
‘ (2) Luton. De la transfusion hypodermique. (Arch. gén. de méd., 1884).
on donne aux actes de réintégration assimiliatrice, au moyen de quelques grammes d’un sérum artificiel sous la peau de ces enfants ».
Les idées de M. Luton ne purent pas être admises immédiatement ; il paraissait invraisemblable en effet qu'une solution saline de 5 gramimes püût ranimer des enfants mourants.
Weiss (1), en 1888, reprit ce mode de traitement par les injections hypodermiques de solution saline dans les cas de choléra infantile. Il injectait 30 à 50 grammes d’une solution de chlorure de sodium à 6 grammes pour 1000. Sur quatre enfants de 5 à 9 mois ainsi traités, il eut deux guérisons et deux morts. Un cinquième enfant de treize semaines, auquel il injecta 40 grammes d’eau salée au moment où celui-ci, atteint de choléra infantile, était plongé dans le collapsus, se réchauffa rapidement, revint à lui, et fut sauvé.
En 1890, M. Sahli (2), professeur à Berne, cite aussi le choléra infantile parmi les affections justiciables des injections hypodermiques.
En 1892, Wild (3) (Heilbronn) fit à son propre enfant âgé de 7 mois, sur le point de succomber à une attaque de choléra infantile, six injections d’eau de 25 grammes chaque. L'enfant guérit, et depuis cette époque Wild se montre très grand partisan de l’hypodermoclyse.
La même année M. Demiéville (4), dans le Revue médicale de la suisse romande, rapporte l’observation d’un enfant
(1) Weis. Wien., méd. Press, n° 43 et suiv., 1888. |
(2) Sahli. — Sammlung Klin. Vortrâge, n. 11, 1890. Revue de Hayem,
(3) Wild: :Wien., méd. n. 3, 1892. V. méd. mod ,n° 14. 1892. (4) P. Demiéville, t. XI, Janvier 1892.
de 4% mois 1/2 atteint d'affection aiguë gastro-intestinale, forme algide, véritablement ressuscité grâce aux injections hypodermiques d’une solution stérilisée de chlorure de sodium à 6 gr. p. 4000.
[ injecta à 11 heures du matin 120 à 150 gr. de cette solution avec un irrigateur et une aiguille de Dieulafoy, le tout stérilisé. Peu de temps après l'opération, l'enfant parut mieux, les vomissements et la diarrhée cessèrent et rapidement, en deux jours, la guérison survint.
Les injections hypodermiques de solution saline furent appliquées en grand cette année aux Enfants-Assistés, dans le service de M. Hutinel. Les résultats en ont été consignés dans une thèse fort consciencieusement faite par un élève du service, M. Marois: ils sont des plus encourageants. Témoin de ces résultats, nous sommes devenu nous-même très partisan de ces injections chez l?s nouveau-nés atteints d'affection gastro-intestinale.
Les auteurs jusqu'ici n'avaient employé les injections hypodermiques que dans les cas d'infection aiguë gastrointestinale : nous pensons qu’il faut les utiliser avec autant de profit dans les cas d'infection chronique. Utiles dans la forme pyrétique de l'infection aiguë, elles le sont surtout dans ja forme algide et dans la forme chronique.
Les solutions salines peuvent être injectées ou à très fortes doses, dans le but de diluer le sang spolié de sa partie aqueuse par l’abondance de la diarrhée et les vomis-. sements incoercibles, ou à faible dose, dans le but de stimuler l'organisme.
On comprend facilement l’action des grandes injections sous-cutanées : on comprend que dans les cas où à la suite de diarrhée et de vomissements incessants, le sang est devenu pauvre en eau et la circulation difficile, le sang
chargé de toxines sera dilué par la grande quantité du liquide-injecté. Cette hypodermoclyse agira ici comme elle agit dans le choléra asiatique, comme agit la transfusion intra-veineuse.
Mais quand, comme Luton (de Reims), on injecte de très faibles doses (5 centim. cubes) de solution saline, il est plus difficile de comprendre qu'on puisse obtenir des résultats aussi merveilleux que cet auteur l’a dit. Depuis lui, d’autres médecins ont usé également des injections de solution saline à faible dose.
M. J. Chéron (1) prétend avoir obtenu des résultats remarquables chez ladulte; nous avons pu nous-même enregistrer de beaux succès à lactif de cette méthode dans le service de M. le D' Segond.
Chez les enfants débilités, chez les enfants atteints de troubles dyspeptiques, dans l'injection gastro-intestinale chronique, les injections de sérum à petite dose (25 grammes par jour) nous ont donné de très beaux résultats.
Comment peuvent agir ces solutions salines injectées à si faible dose? On ne peut faire encore à ce sujet que des hypothèses : il semble qu’elles relèvent la pression sanguine, et le système nerveux déprimé. Elles agiraient en relevant les forces, en stimulant l’organisme.
Les sérums employés dans ces cas chez l'enfant ont surtout été jusqu’à ce jour
La solution saline de chlorure de sodium à 7 pour 1000 gr. |
Le sérum artificiel d’après la formule donnée par M. le Pr Hayem |
(1) J. Chéron. Introduction à l'étude des lois générales de l’hypodermie (1893).
Ho
Sulfate de soude . . À Mr 10 Aer.
Chlorure de: sodium"... 2 ) PARUS GORE EE NC A litre.
Le sérum de M.Chéron,expérimenté par M. Marois, a paru a cet auteur contenir trop d'acide phénique pour être employé utilement chez un enfant. En tout cas, si on l’'emploie il doit être réservé aux cas où l’on fera des injections de quelques centimètres cubes seulement.
Les deux autres, au contraire, peuvent être injectées sous la peau sans crainte à forte dose. Dans le service de M. Hutinel on fait journellement trois injections de 10 grammes chacune aux petits malades atteints d'infection gastro-intestinale chronique et cela pendant des semaines.
Nous craignons pourtant que ces injections multiples ne finissent par appauvrir le sang, l’eau salée versée constamment dans le torrent circulatoire pouvant détruire ou altérer les globules ou tout au moins dissoudre une partie de l’hémoglobine. Nous avons cru remarquer, en effet, que certains enfants à qui, pendant longtemps, on avait pratiqué ces injections, présentaient, dès qu'on les cessait, une pâleur extrême avec une anémie considérable. Nous poursuivons en ce moment une série de recherches sur l’action de ces injections sur le sang.
Ces injections se font ou à la peau du ventre, ou à la fesse, ou dans la région trocantérienne. Les aiguilles doivent être flambées, les seringues et les liquides parfaitement stériles. La peau doit être préalablement lavée. On poussera lentement la solution et on massera la bosse formée par la solution pendant quelques minutes pour aider à sa résorption.
En résumé : en cas de algidité avec collapsus, il faut faire une irjection intra-veineuse d’une quantité relati-
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vement grande (500 gr.) de sérum artificiel (formule du Dr Hayem). Si on ne peut trouver facilement une grosse veine, il faut faire cette injection dans le péritoine ou bien avoir recours à la voie sous-cutanée.
Dans la forme chronique de l'infection gastro-intestinale, ou dans la forme aiguë sans collapsus, on pratiquera de petites injections hypodermiques (10 gr.) de sérum artificiel — plusieurs fois chaque jour.
OBSERVATIONS
Nous avons pu recueillir plus de trois cents observations d'infection gastro-intestinale aiguë ou chronique à l’hospice des Enfants-Assistés. Elles peuvent toutes être rangées dans les différentes variétés pathogéniques et cliniques que nous avons décrites : nous donnons ici un exemple de chacune de ces variétés. 5
Nous passerons vite sur les faits cliniques, nous ne les signalerons que pour mettre en face d’eux le traitement suivi.
Nos observations peuvent être classées de la façon suivante :
B). INFECTION GASTRO-INTESTINALE CHRONIQUE
1° Infection gastro-intestinale déterminant de petits accidents d’auto-intoxication (urticaire, exzéma). Obs. XIE.
20 Infection gastro-intestinale chronique seule avec accidents graves. Obs. XII.
3° Infection gastro-intestinale se compliquant d'infections secondaires. Obs. XIV, XV, XVL.
OBs. I. — Infection gastro-intestinale aiguë à forme pyrétique, d’origine endogène, sans complication.
René $., âgé de 6 mois, enfant très gros, et très adipeux, élevé au sein, ordinairement bien portant, a sans cause présenté déjà plusieurs fois de la fièvre, coïncidant avec des troubles digestifs, mais ces accidents ont à peine duré 24 heures; a eu aussi, il y a un mois, un peu d’eczéma au niveau du cou en arrière, son père est rhumatisant.
Le 6 avril, soir. — Sans cause, a vomi son lait une demi-heure environ après la tétée, puis a été pris de frisson, fièvre, malaise, et durant la nuit a eu plusieurs selles liquides. Il a été agité une partie de la nuit. Le7 matin, T. 39°, la diarrhée persiste, aqueuse, jaunâtre, le vomissement n’a pas reparu. La mère de l’enfant n’est pas effrayée elle a déjà été plusieurs fois témoin de ces indispositions chez cet enfant, indispositions qui ne duraient jamais plus de 24 heures.
Traitement : calomel. . . . 0,10 centigr.
sucre pulv.. . 5 grammes.
Divisé en 5 paquets, un toutes les 5 minutes. Diète aqueuse, eau albumineuse, potion à l'acide lactique à partir de 5 heures du soir.
Acide:lactiques..Je. Nr t1u53 Sirop de coings . . . : 30 Pau AU PNA SION i
A 6 heures du soir, T. 38. Les selles ontéténombreuses à la suite
pe
de l'administration du calomel : l’entant est abattu, sommeille constamment. Continuer l’acide lactique et l’eau albumineuse, le lendemain matin T. 37°, la nuit à été bonne, une seule selle non séreuse, jaunâtre, de bonne nature.
L’acide lactique est continué : on permet toutes les deux heures une cuillerée de lait glacé, puis deux, puis trois, si les accidents ne réapparaissent pas.
Le soir T. 31°, l'enfant est calme et a repris son aspect normal. Il n’a eu qu’une Selle depuis ce matin, normale; on donne le sein à l'enfant, les accidents ne réapparaissent pas.
C’est bien là un cas d'infection d'origine endogène, où l’alimentation n’est pour rien. De temps en temps cet enfant présente ainsi ces accidents dyspeptiques s’accompagnant d'une légère infection: c’est en somme, selon l'expression de la mère, une indigestion survenant sans cause chez ce petit sujet, fils d'arthri tique, dont l’estomac du reste est légèrement dilaté et qui a présenté, un mois environ avant ces accidents aigus, des accidents d'infection gastro-intestinale chronique sous forme d’eczéma.
Ces cas d'infection aiguë durant quelques heures sont fréquents chez les enfants, surtout, comme nous l’avons dit, chez les enfants nés d’arthritiques ou chez ceux qui sont dégénérés. Y a-t-il à cela une cause matérielle siégeant dans une lésion héréditaire de l'organe de la digestion, ou seulement un trouble fonctionnel passager. L'étude chimique de l'estomac du nouveau-né et l'étude anatomo-pathologique correspondante seule pourront éclaircir ce problème. Pour le moment la question ne peut être que soulevée.
Ces troubles passagers sont sans gravité, à moins que l'élément microbien ne vienne s'y ajouter, c’est ce que nous allons constater dans l’observation suivante. |
Ogs. If, — Injection gastro-intestinale aiguë, d'origine endogène, dyspepsie chez un enfant eczémateux compliquée d'infection microbienne à forme pyrétique.
M .…, Léon, âgé de 3 mois, entre à l’hospice des Enfants-Assistés le 2 juin 1893, il a l’aspect d'un enfant bien portant. Pourtant il présente sur le cou, dans le dos et à la face interne des cuisses des grandes plaques d’eczéma, il n'a pas de troubles digestifs apparents
et est gardé quelques jours à la crèche avant d’être dirigé à la cam-
pagne. Pendant sonséjour à la crèche,il est nourriavec du lait pasteurisé, au moyen de lamarmite de Soxhlet: ce lait est toujours frais, ,L provient de la vacherie annexée à l’hospice. Néanmoins, le lendemain de son entrée, 3 juin, il est pris de vomissement, et de fièvre, puis presque aussitôt de diarrhée, la température s'élève à 395, on le porte à l'infirmerie, on pratique immédiatement le lavage de l'estomac et de l'intestin, et on administre au petit malade 0.10 centigrammes de calomel, puis diète aqueuse, eau albumineuse. Après le lavage de l'estomac, les vomissements n’ont pas reparu, toute la nuit diarrhée, séreuse abondante en part e due au calomel.
Le 4 juin matin T. 375, depuis 5 heures du matin l'enfant a été calme, il sommeille, soif vive, on lui administre une potion à l'acide lactique, alternant avec l’eau albumineuse.
Pendant la journée deux selles légèrement liquides. Le soir, la température 37°, nuit calme. x
Le 5 juin matin 37°, selle normale, on commence l'alimentation, l'enfant est confié à une nourrice, on continue quand même la potion à l’acide lactique, une cuillerée à bouche dans l'intervalle des tétées.
Le soir les vomissements réapparaissent, là diarrhée revient, séreuse, liquide, abondante, la fièvre réapparaît. T. 40°: — on cesse toute nourriture, on pratique le lavage de l’estomac avecde l’eau de Vichy, et le lavage de l’intestin avec de l’eau bouillie, caloumel, eau albumineuse, acide lactique. Pendant la nuit l'enfant est agité, il vomit, il a une diarrhée très abondante, séreuse ; et le matin il est méconnaissable, ses traits sont ridés, ses yeux excavés, sapeau sèche et brülante ; T. 39°5 ; les lavages de l'estomac et de l'intestin sont continués, on pratique des injections hypodermiquès de sérum artificiel (solution chlorurée : 7 grammes pour un litre) on lui fait irois injections de ce sérum de dix grammes chacune dans le courant de la journée. — La diarrhée persiste toujours, le soir 39°. Vomissements et diarrhée, 6 selles depuis le matin, l’enfant est excité, soif ardente.
Le 6 juin matin, T. 36°, le petit malade est dans le collapsus, la peau se plisse,il a perdu 300 grammes depuis avant-hier. On lui donne un bain à 39° puis on l'entoure de boules chaudes et on l’enveloppe d'ouate. La diarrhée persiste, aqueuse, et il meurt le soir,
Les marières fécales ensemencées sur des boîtes de Pétri donnent des colonies de bacterium coli commune presque pur, virulent. à la dose classique pour un cobaye.
A l’autopsie pratiquée dans des conditions excellentes, on ne trouve peu de lésions, l'estomac pourtant est légèrement dilaté, le foie présente à la coupe un aspect blanc et anémique, au microscope 1l présente de la dégénérescence graisseuse à la périphérie des cellules. Ensemencées, la bile et la rate donnent naissance à des colonies de bacterium coli commune. Le sang n’en content pas.
Cette observation est fort intéressante parce que dans ce cas les troubles digestifs ont produit une première infection d'origine endogène, qui disparaît, puis sous l'influence de la reprise prématurée de l'alimentation et surtout à cause du mili:u particulièrement septique dans lequel l'enfant était soigné, l'infection à réapparu. Mais, cette fois, d’origine microbienne, elle a été plus intense que la première fois et a déterminé la mort.
Nous avons déjà insisté sur la gravité extrême que revêt l’infection gastro-intestinale chez ces enfants eczémateux quand ceux-ci sont soignés dans un milieu hospitalier. Dans les familles, l'infection d'origine endogène est peu grave,elle guérit toujours. A l'hôpital, au contraire; ces enfants meurent tous: l'infection microbienne complique presque fatalement l'infection primitive endogène. L'élément microbien trouve dans le milieugastro-intestinal de ces enfants un terrain très favorable à son développement.
/ : £ - NAT MEET Re VIre 4 Ogs. III. — Infection gasiro-intestinale aiguë d’origine ectogène alimentaire non compliquée.
Mar., Juliette, née le 5 avril 1893, élevée au biberon, les parents la nourrissent avec du lat bouilli coupé et sucré. L'enfant est très bien portante jusqu’au 17 juin, elle augmente de 30 grammes en moyenne chaque jour et n’a présenté jusque-là aucun trouble digestif.
Le 17 juin, environ une heure après avoir tété, elle est prise de vomissements, puis la diarrhée apparaît en même temps que la fièvre, diarrhée abondante, liquide, contenant des grumeaux de lait non digérés. La température s'élève à 39°, agitation. L'enfant est mis à la diète aqueuse, on lui administre 0,10 centigr. de calomel. Le lendemain la fièvre a disparu, et l'aliraentation est reprise peu à peu : les troubles gastro-intestinaux n'ont pas reparu.
RÉFLEXIONS. — Ce qui nous a fait penser aans ce cas que nous étions en présence d’une infection d’origine alimentaire, c'est ce que nous a raconté la mère de cette enfant. Cette femme achetait toujours son lait dans la même crèmerie, et n'avait jamais observé de troubles dans la digestion de son enfant. Le lait, au contraire, qui a déterminé ces accidents avait une autre provenance : ne pouvant s'en procurer, elle avait demandé à sa voisine de partager avec elle le lait que celle-ci réservait pour son propre erfant. Sa voisine lui avait cédé 1/2 litre de celui qu’elle donnait à son enfant; ce dernier présenta également des troubles digestifs mais qui furent moins bruyants , il était du reste plus âgé que celui dont nous rapportons l'observation.
On ne peut incriminer les microbes contenus dans le lait, car les deux mères avaient fait bouillir celui-ci avant de le donner à leur enfant.
Un lait altéré dans sa composition peut déterminer une sorte d'intoxication avec diarrhée, vomissements et fièvre, dans ces cas l'élimination du lait ingéré suffit pour faire cesser les accidents, mais le plus souvent le lait produit l'infection gastro-intestinale parce qu’il contient des microbes pathogènes : l'infection est à la fois alimentaire et microbienne, et même dans les cas où elle est alors purement alimentaire, elle peut rapidement devenir microbienne surtout dans les milieux où les enfants sont agglomérés.
Les cas d'infection alimentaire qui durent plusieurs jours et amènent la mort sont toujours des cas compliqués d’infection microbienne, soit que les germes-pathogènes aient été introduits secondairement dans le milieu intestinal, soit que les microbes parasites, vivant dans ce milieu, n'aient acquis, à la faveur des changements de sa composition chimique, une virulence qu'ils ne possédaient pas.
O8s. IV. Infection gastro-intestinale aiguë d’origine ectogène microbienne, type pyrétique sans complication. Guérison.
G. Raymond, né le 19 juillet 1893, entre à la crèche des Enfants- Assistés le 8 août 1893, admis dans le service de M. le D: Hutinel le 12 août 1893.
Il présente un peu d’érythème fessier dû à la Fan pas - de diarrhée : bains et poudre de talc.
Le 12, au matin. On constate une fièvre vive, 40°, vomisements alimentaires composés de lait caillé et de liquide blanchâtre, selles abondantes contenant des parties verdâtres semblables à des épinards hâchés. Abattement complet.
On institue immédiatement le traitement : Lavage de l'estomac à l’eau de Vichy, qui ramène des résidus de matières alimentaires, lavage de l'intestin avec le bock. Lavage le plus complet possible pratiqué jusqu'à ce que l’eau revienne absolument sans souillure. ce lavage est fait sans pression, d'après la méthode que nous avons étudiée plus haut. Calomel 0,05 centigrammes, et diète hydrique, eau albumineuse seule,une cuillerée à bouchs tous les quarts d'heure.
Pendant la journée les vomissements n’ont pas reparu,la diarrhée a persisté plus liquide, séreuse. presque incolore; le soir la T° 39,5: on administre une potion à l'acide lactique et on pratique une piqûre de sérum artificiel (solution chlorurée à 7 ‘/.) de 10 grammes. Pendant la nuit l’enfant fut agité, il eut plusieurs selles liquides, pas
de vomissements, pas de convulsions.
Le 13 août, T° 39°, la diarrhée persiste, très abondante, on continue les lavages de l'intestin et on pratique le matin une nouvelle piqûre d’eau chlorurée de 19 grammes, qu'onrenouvelle à 2 heures de l’aprèsmidi ; on continue l’eau albumineuse et l'acide lactique ; le soir T* 39,5, la diarrhée est moinsabondante, moins séreuse, l’état général est plus satisfaisant, nouvelle injection de sérum artificiel de 10 gr.
Le 14 août, T. 37, état très bon, pas de diarrhée depuis hier, une selle cette nuit, liquide, très peu abondante. On commence l’alimentation, l'enfant est confié à une nourrice qui devra lui donner très peu de lait à boire d’abord, puis qui augmentera peu à peu toutes les deux heures. L'enfant, qui pesait 2 k. 700 le premier jour de sa maladie, pèse 2 k. 350, il a perdu 150 grammes en deux jours. On continue les injections de sérum, la diarrhée ne réapparait plus etle 16 août il pèse 2 k. 700 ; en deux jours il a atteint son poids initial; les injections sont continuées pendant quelques jours, puis le 21 avril il est envoyé à la campagne.
Cette observation, dont nous n’avons indiqué que les grands traits, est un type d'infection aiguë microbienne à forme pyrétique sans complication. Nous disons microbienne, parce que les selles contenaient le bacterium-coli commune virulent. Cetenfant, entré à la crèche infecté, admis à l'infirmerie pour un érythème fessier
dû à la malpropreté et à l’absence de soins hygiéniques, y reste
quelques jours sans présenter de troubles gastro-intestinaux, puis subitement est pris de fièvre intense, vomissements et diarrhée : tout fait supposer qu'il a été contaminé dans le service de médecine.
D'autant plus qu’au mois de juillet les cas d'infection aiguë gastro-intestinale étaient fréquents, et que la salle où était ce petit malade contenait plusieurs autres enfants infectés. Ces cas où la contagion est très manifes'e ont été nombreux, nous avons Choisi celui-ci entre beaucoup d’autres parce qu'il nous a paru très net.
OBs. V. — Infection gastro-intestinale aiguë, d’origine microbienne. Type pyrétique avec congestion pulmonaire. Guérison.
P..., Georges, né le 13 mars 1893, entre à l'infirmerie le 21 octobre. Erythème fessier. Bains de sublimé.
Le 23 octobre, diarrhée abondante, quatre selles liquides jaunes depuis hier soir. Pas de vomissement. T. 39%5. Lavage de l'intestin, calomel 0,10, eau albumineuse, acide lactique.
Le soir, T. 39, abattement, soif vive, grog glacé; nuit agitée, cris incessants, dyspnée, convulsion une fois pendant la nuit.
Le 14 mars T. 395, diarrhée, six selles jaunes depuis hier matin. Yeux excavés, traits tirés, faciés abdominal, dyspnée intense par instants, on entend à l’auscultation un souffle léger à la partie moyenne du poumon droit. Une piqûre est pratiquée à ce niveau, on ne retire qu'une goutte de sang noirâtre ensemencé immédiatement; cataplasmes sinapisés. ;
Lesoir, T. 39°, la dyspnée est moindre, la respiration est normale dans tous les points des deux poumons, elle est à peine rude là où elle était soufflante le matin. On fait prendre quelques cuillerées de lait glacé à l'enfant, on continue l'acide lactique et les lavages de l’intestin, on pratique une injection de 10 grammes de sérum artificiel.
Le 15 mars, 395. La dyspnée a réapparu, la respiration est redevenue soufflante au niveau de la partie moyenne du poumon droit, la diarrhée est moins abondante, trois selles liquides, jaunâtres, depuis hier matin, on continue à pratiquer les injections de sérum artificiel, matin et soir, acide lactique, cataplasmes sinapisés.
Le soir, 39. Dyspnée moindre, respiration presque uormale. Diarrhée presque nulle, l’enfant parait moins agité, il sommeille,
Le 16 mars. — T. — 35 — Ja nuit a été très bonne, pas de selle depuis hier soir, respira'‘ion normale. L’allaitement est progressivement augmenté. Le soir la température est à 37°, plus de diarrhée.
L'enfant est alors confié à une nourrice.
RÉFLEXIONS. — Cet enfant, entré dans le service sans accidents digestifs, y contracta l'infection gastro-intestinale. — On trouve dans ses selles le bacterium coli commuue. — Il a de la fièvre et de la diarrhée, et il présente un foyer de congestion pulmonaire apparaissant et disparaissant pour réapparaître suivant l’intensité de la fièvre. Nous avons signalé ces faits, dont nous avons été plus d’une fois témoin. Il est à noter aussi que l’'ensemencement de la gouttelette de sang prise au niveau du poumon congestionné resta stérile. — Nous avons pu constater ce fait dans plusieurs autres cas. OBs. VI. — Infection gastro-intestinale aiguë d’origine microbienne,
type pyrétique avec broncho-pneumonie à coli bacille. Mort.
G..., Achille, né le 3 février 1894, entre à l’infirmerie dans le service de M. le D' Hutinel, le 18 février, pesant 3.360, diarrhée abondante, quatre selles jaunes, pas de vomissement, T. 39,5, agitation, mouvements convulsifs dans les yeux, légère raideur de la nuque. dyspnée intense, quoique.à l'auscultation la respiration ne présente rien d'amormal.
Lavage del’intestin, calomel, 0,05, bain à 30°, durant cinq minutes; la température est peu influencée par ce bain, 39°5 avant, 39°,3 après, diète hydrique, eau albumineuse, acide lactique; trois heures après le premier bain. la température atteignant 39°8, on donne un nouveau bain; 39,4 après le bain.
Le soir, à six heures, nouveau bain 39°,7 avant et 393 après le bain. Diarrhée abondante, séreuse: lavages de l’intestin avec une grande quantité d'eau fraiche. | |
Le 19 février, diarrhée liquide séreuse, T. 39°,6 avant le bain, : 39°,3 après, injection de sérum artificiel, grog glacé, on continue ‘pendant la journée ies bains à 27° toutes les trois heures, le lavage de l'intestin avec un litre d’eau fraiche, acide lactique, grog froid, lait glacé. 6
Le soir la température 39°,6 avant le bain , 39°,4 après; on entend à la base du poumon droit un léger souffle correspondant à une zone de matité perçu par la percussion, très léger
foyer soufflant à la partie moyenne du poumon gauche, injection de 60 grammes de sérum artificiel, cataplasmes synapisés.
Le 20 février, matin, T. 39,8, avant le bain, 39 après le bain, foyers ne s de broncho-pneumonie à la base droite et à la partie moyenne du poumon gauche, injection de dix grammes de sérum, convulsions à 1! heures du matin et mort quelques minutes aprés.
A l’autopsie on ne constate pas de lésions intestinales, un léger picté hémorrhagique à la surface de la muqueuse stomacale, le foie était atteint d'une légère dégénérescence graisseuse.
Dans les poumons on trouve deux foyers de broncho-pneumonie correspondant aux points où existait le souffle pendant la vie. Rien au cerveau ni aux méninges
Du sang qui avait été pris pendant la vie au niveau de ces foyers donna des cultures de coli bacille.
RÉFLEXIONS. — C’est un cas d'infection gastro-intestinale aiguë d’une grande intensité, avec phénomènes nerveux et phénomènes pulmonaires : les premiers sans lésions, les seconds correspondant au contraire à un foyer de broncho-pneumonie. Il faut dire pourtant que la dyspnée existait, avant l’apparition de cette complication.
Nous avons aussi à noter l’origine coli bacillaire de celle-ci.
OBSERVATION VII — Infection gastro-intestinale aiguë, forme pyrétique, infection secondaire streptococcique, broncho-pneumonie. Mort.
D..., Henriette, née le 28 juin 1893, entrée dans le service de M le D' Hutinel ie 9 juillet, poids ? k. 300.
T. 39%, diarrhée abondante, pas de vomissement, traitement : lavage de l'intestin, calomel. diète hydrique, eau albumineuse, le soir 398. Agitation, convulsions à deux reprises pendant la nuit, trois selles jaunes abonlantes, pouls 110, petit, ventre ballonné.
Le 10 juillet les symptômes intestinaux sont très intenses. T. 39%, traits tirés, faciès abdominal, potion à l’acide lactique-grogs glacés On commence les injections de sérum (eau salée à 7 °/60) de dix grammes chacune, répétées trois fois dans la journée.
Le soir T. 3), la diarrhée est moins abondante, l'enfant est moins agité, le ventre moins ballonné, le pouls est encore petit et
rapide, on commence à donner quelques cuillerées de lait glacé qui ne sont pas rejetées.
Le 1f juillet T. 335, le matin, 38°6, le soir ; la diarrhée est moins abondante, deux selles liquides dans la journée : on continue i’alimentation au lait stérilisé.
Le 12, T. 395, deux selles jaunes, mais la peau est sèche et brûlante, la langue sèche, la respiration est dyspnéique. A l’auscultation on constate l'existence d’un souffie à la base droite, et un léger souffle au sommet gauche, matité dans le 1/3 inférieur du thorax à droite, en arrière,et au sommet gauche. On porte le diagnostic de broncho-pneumonie.
Traitement : bains à 28° durant 5 minutes, potion de Todd. Injections de sérum. Le soir T. 40°,dyspnée très intense,la zone du souffle a augmenté au niveau du sommet gauche.
L'enfant meurt dans, la nuit.
Autopsie. — Pas de lésion dans le tube digestif. Rate normale. Foie atteint de dégénérescence graisseuse.
Poumons. — Bronchopneumonie à la base droite occupant le 1/3 inférieur du poumon droit et le sommet du poumon gauche, le reste des poumons est normal.
Au niveau des parties hépatisées on peut constater microscopiquement la présence de streptocoques. Les cultures ensemencées avec le mucus des coupes faites à ce niveau donnent des colonies de streptocoques.
La bronchopneumonie dans le cas particulier survenue dans le cours de l’infection gastro-intestinale aiguë est donc due au streptocoque, c'est un exemple d'infection secondaire. Nous avons vu dans l'observation précédente que la bronchopeumonie était occasionnée par le bacterium coli commune, cette complication n’est donc pas toujours due au même micro-organisme, nous avons vu que . MM. Gastou et Renard avaient dans des cas semblables rencontré le pneumocoque, on comprend en effet que ces infections secondaires peuvent avoir pour cause des micro-organismes variés.
OBs. VIII, — Infection gastro-intestinale aiguë à forme pyrétique avec phénomènes nerveux très intenses. — Guérison.
M dulie, 3 mois, entre le 1° août 1892, à l’Hospice des Enfants-Assistés, T. 40°, diarrhée séreuse, pas de vomissements,
agitation extrême, l'enfant jette sa tête de côté et d'autre sur l’oreiller, les yeux se convulsent fréquemment, on applique le traitement antiseptique habituel et on y ajoute les bains froids à 27° avec affusions froides à cause de l’hyperthermie et des phénomènes convulsifs. La température baisse de un degré après chaque bain, mais la nuque devient raide et les membres présentent ainsi une légère contraction.
Le soir la T.39°,5 avant le bain, 39° après.
Diarrhée très abondante, composée de matières grumeleuses verdâtres : acide lactique.
Le 2 août, T. 39°, les phénomènes nerveux sont encore très marqués ; convulsions répétées, les bains froids sont continués toutes les trois heures, ainsi que les lavages de l'intestin, et l'acide lactique, on donne un peu de lait glacé par cuillerée à bouche.
Le soir la. 399,5.
Le lendemain on constate que la contracture de la nuque et des, membres a fait place à une pseudo-paralysie presque généralisée. Tout le corps est inerte, T. 39°, on commence les injections de sérum artificiel (10 grammes de sérum selon la formule du D' Cheron), on continue l’acide lacique, on cesse l’usage de bains froids par crainte de collapsus.
Cet état persiste environ deux jours, pendant lequel la tem-
_ pérature oscille entre 39 et 39°5. Le corps du petit malade
reste inerte. La respiration est haletante. 45 inspirations par minute. Les battements du cœur sont rapides et faibles. La tension du pouls est d’une faiblesse extrême: on injecte 10 cc.
de sérum de Chéron. Matin et soir, grog, acide lactique, lait
glacé. L'enfant a perdu 520 grammes de son poids depuis le début des accidents. Le 6 août, T. 38°. Le pouls est plus fort, la respiration moins haletante, les membres et la nuque moins flasques. Le faciès est moins inerte, quoique les traits restent tirés et les yeux excavés. La diarrhée cesse. Même traitement.
Le 7? août, la température est normale. Grande faiblesse encore, mais état général très amélioré. L'enfant commence à se nourrir très convenablement.
Les injections de sérum sont continuées pendant 8 jours. Les
forces reviennent vite, et le 15 août l'enfant a atteint le poids
qu'il avait avant sa maladie.
bise
RÉFLEXIONS. — Cette observation est intéressante par l'intensité des phénomènes nerveux que nous avons pu constater. C’est à
propos de ce petit malade que M. Hutinel nous a cité le cas
d’un jeune enfant qui aväit présenté dans le cours d’une infection gastro-intestinale à forme pyrétique également une paralysie absolue de tous les muscles de la nuque, tronc et membres,
tellement intense, qu'on dut le mettre dans une sorte de gouttière
pour le soulever. La guérison, dans ce cas, fut d’ailleurs également complète.
OSERVATION IX. — Infection gastro-intestinale aiguë, microbienne forme pyrétique, rechute, puis guérison. :
J..., Marcel, né le 27 septembre 189%, entré à l’hospice des Enfants-Assistés dans la nuit du 27 au 28 juin 1893, abandonné par ses parents. L'enfant était infecté, et l'infirmière après avoir constaté des vomissements répétés, une diarrhée abondante et une température de 39°7, vient nous chercher aussitôt ; nous prescrivons le lavage de l'estomac et celui de l'intestin.
28 juin. Le lendemain matin l’état est grave, T. 40°2, la peau est
sèche et brûlante, agitation extrème, l'enfant jette sa tête de tous côtés, les yeux sont excavés, cernés de noir, les traits sont tirés et fatigués, l’enfant pousse sans cesse de petits cris plaintifs. Les vomissefnents sont incessants, et toutes les boissons sont rejetées aussitôt : la diarrhée abondante, elle est formée de flocons de lait coagulé, blanchâtre, mélangés à des flocons vert épinard, le ventre est légèrement ballonné. Cet enfant semble avoir été pris par la madadie en pleine santé, il est fort et pèse 6 k. 450, il présente des traces de rachitisme. On na aucun renseignement sur la façon dont il a été nourri jusqu’à son entrée, mais il a dû être élevé au biberon, ou a été sevré depuis quelque temps, car il refusera plus tard de prendre le sein.
On prescrit un bain à 28° devant durer sept à huit minutes, bain qui devra être répété toutes les trois heures, si la température atteint 39°, On lui fait un nouveau lavage de l’estomac et de l’intestin, et on lui administre 0.16 cent, de calomel ; diète hydrique, eau a bumineuse et potion de Todd.
Cet enfant a pris un bain à 28° toutes les trois heures car la température s’est constamment maintenue au-dessus dé 39°. Après le bain
elle baissait d'un demi degré environ; les vomissements et la diarrhée ont persisté. Le soir, la T. est moins élevée pourtant que le matin, elle n’a atteint que 39°.
Le 29 juin. T. rectale 38°3, l'état s’est amélioré, la langue est moins sèche, la peau moins brûlan'e, l’agitation est encore grande, le pouls est rapide, incomptable; les vomissements continuent, la diarrhée existe encore mais moins abondante. Eau albumineuse, potion de Todd glacée, acide lactique, lavage de l'estomac et de l'intestin, celui-ci après chaque selle. Les bains n’ont été donnés que deux fois dans la journée, à midi et à trois heures. On pratique une injection hypodermique de solution chlorurée de 50 grammes le matin à dix heures.
Le soir, T. 38*6. Les vomissements ont cessé, la diarrhée est presque arrêtée. Nouvelle injection hypodermique de 30 grammes de solution chlorurée.
Le 30 juin. T. R. 379 le matin, et R. 58°4 le soir. Le poids de
- l'enfant est de 6 k. 380, amélioration très sensible, on continue l’eau
albumineuse et la potion de Todd glacées et l'acide lactique, on commence l'alimentation. L'enfant refusant le sein on Jui fait prendre du lait stérilisé. Injection hypodermique de 30 gr. le matin et de 20 gr. le soir.
Le 1‘ juillet, T. R. 37°7 le matin et 385 le soir ; les troubles: digestifs ont presque disparu, l'enfant ne vomit pas le lait qu’il prend : les selles sont encore liquides, jaunâtres, mais peu abondantes, on continue les jours suivants le même traitement, l’eau albumineuse et l’acide lactique sont supprimés, on fait chaque jour une injection de solution saline de 20 gr. matin et soir. La température reste normale jusqu’au 8 juillet, excepté le 2 juillet et le 4 juillet, où, le soir, elle atteint 384, mais les troubles digestifs semblent être diminués et l'enfant atteint le 7 juillet le poids de 6 k. 500, égal à celui qu’il possédait au début de sa maladie.
Mais dans la nuit du ? au 8 juillet la température remonte et le matin elle atteint 283; en même temps les vomissements réapparaissent avec la diarrhée, il y a une nouvelle reprise de l'infection, mais cette fois-ci moins intense que la première. la
On reprend le traitement, lavage de l'estomac, calomel, lavage de l'intestin, eau albumineuse, et le soir acide lactique, potion de Todd. Les injections hypodermiques sont continuées à la dose de 30 grammes par jour.
Malgré cela la température est encore de 39%6 le soir du 9 juillet,
puis de 38°1 le matin du-:10. Ce jour-là on constate que l’enfant a perdu 500 grammes depuis deux jours.
La diarrhée persiste avec la fièvre jusqu’au 13 juillet. Les vomissements n'ont pas reparu depuis le 8: Les injections ont toujours été continuées: 40 grammés en moyenne par jour en deux fois. L'alimentation a été reprise le 11 juillet. M. Hutinel prescrivit alors 10 grammes de vianiie crue, matin et soir, et une bouteille de képhir. La viande crue ne put être administrée, à cause du refus de l'enfant, mais en revanche celui-ci accepta le ké,hir.
On le nourrit pendant huit jours avec une bouteille de képhir. Dès le deuxième jour de l’administration de ce lait fermenté la diarrhée cessa, la digestion é'ait normale, pas de vomissement ni de fièvre, le poids augmenta rapidement. Jusqu’au 16 juillet, sous l'influence des injections sous-cutanées qui furent pratiquées matin etsoir, et avec le képhir comme seule alimentation, l’état général redevint excellent, on put reprendre le 17 juillet l’alimentation laetée sans qu'il survienne de nouveaux accidents dans les jours qui suivirent,
RÉFLEXIONS. — Ce cas est un cas d'infection gastro-intestinale aiguë microbienne à forme pyrétique. Les matières fécales conte-
paient presque exclusivement le bacterium coli commune virulent.:
Les accidents cédèrent au traitement antiseptique, puis réapparurent bientôt, probablement sous l'influence de ’alimen ation, les germes pathogènes n'avaient pas encore perdu leur virulence, et trouvè ent dans le lait ingéré un élément favorable à leur pulluiation nouvelle, ou bien l'enfant s’est infecté de nouveau dans le milieu hospitalier. En tout cas, la reprise du traitement fit disparaître les nouveaux accidents. À la fin de ceux-ci en remplaça le lait par le képhir qui fut mieux supporté. Dans de nombreux cas semblables, après les troubles digestifs qui accompagnent l'infection aiguë, le képhir nous a semble être un excellent moyen de transition avant la reprise du lait.
Les injections hypodermiques dans ce cas ont été employées aussi
largement : en 17 jours, l’enfant a reçu sous la peau 665 grammes d’eau salée à 7 grammes pour 1000.
OBs. X. — Infection gastro-intestinale aiguë, microbienne, à forme algide d'emblée. — Guérison.
V..., Germain, né le 3 février 1893, entre à l’Hospice des Enfants-Assistés le 28 juillet 1893, ne présente à son entrée aucun phénomène morbide, il a pourtant un peu d'érythème fessier qui la fait accepter dans le service de M. le D' Hutinel, bains de sublimé, poudre de tale et de bismuth.
Le 31 juillet, matin, l’enfant est pris de vomissements répétés d'abord alimentaires, puis aqueux, et de diarrhée blanche d'abord puis séreuse très abondante, la T.rectale 36°,5 labattement est considérable, le pouls petit, le faciès est celui d'un cholérique.
On prescrit aussitôt un lavage d'estomac et de l'intestin; calomel 0,10 centigr., bains à 3%, durant 5 minutes, enveloppements dans l’ouate, diète hydrique, acide lactique, grogs chauds, injection hypodermique de 50 grammes de sérum de M. Hayem.
Le soir, la T. est de 36°, les vomissements et la diarrhée continuent, les lavases de l'estomac et de l'intestin sont continués, on place l'enfant dans une couveuse.
Le 1‘ août, l’enfant, qui pesait 6k.,200 à son entrée, hier matin, ne pèse que 5k,350, il a perdu 450 grammes de son poids depuis bier matin. Vomissements constants, l'enfant rejeite tout ce qu'il prend, diarrhée aqueuse, permanente, la température — 36°,2
Le soir l'enfant est méconnaissable, tant l'amaigrissement a été rapide et intense. T. 36°.
On pratique trois fois par jour des injections de sérum artificiel de vingt grammes chacune. Bain à 3», précédé d’une injection de 3 gouttes de solution de caféine.
Le 2 août, T. 37°, la diarrhée a été moins abondante dans la nuit, les vomissements moins fréquents, l'enfant a pu absorber, sans le rendre, quelques cuillerées de grog chau | et d’acide lactique, injections de sérum de 30 grammes trois fois par jour sont continuées
Le soir T.37°, l'enfant estnerveux, les vomissements ont presque cessé, il a pu prendre quelques cuillerées de lait chaud.
Le 3 août, les vomissements ont cessé, la diarrhée est moins intense, on peut recueillir quelques gouttes d’urine qui sont extrémement troubles et contiennent un peu de sucre, le pouls est relevé, on continue les lavages de l'intestin, les bains à 38° et les injections *
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de sérum artificiel trois fois par jour (30 grammes chaque fois), l’acide lactique est également continué.
L'enfant s’alimente de plus en plus et atteint le 6 août son poids initial, 6 k. 200, après être tombé à 5 k. 600 le 2 août.
Les cas d'infection aiguë à forme algide sont devenus rares, mais ils sont toujours très graves. Le soir du 1‘ août cet enfant semblait mourant, et nous avons été surpris de le trouver vivant encore le lendemain à la visite. Nous croyons que l'influence des injections hypodermiques de serum artificiel dans ce cas est très manifeste.
OBs. XI — Infection gastro-intestinale microbienne, forme algide succédant à la forme pyrétique. Mort.
M..., Clément, né le 5 juillet 1893, entre le 16 juillet suivant à l'hospice des Enfants Assistés, est placé immédiatement dans le service de M. le D' Hutinel. Diarrhée abondante blanche, vomissements répétés. T. 39. On institue immédiatement le traitement : lavage pe l’estomac et de lintestin, calomel 0 g. 95, eau
albumineuse.
Le soir, T, 395. Les symptômes du matin se sont exagérés. La diarrhée est très abondante, aqueuse. On pratique une injection de sérum artificiel de M. le P' Hayem, {de 20 grammes. Agilation extrême, cris incessants. Un bain à 28° durant 15 minutes.
Le 17 juillet et le 18, les vomissements persistent, ainsi que | la diarrhée ; les grogs, les potions à l'acide lactique, l’eau albumineuse, le lait glacé sont rejetés. La temperature reste au-dessus de 39°. On continue trois fois par jour les injections de sérum artificiel, 20 grammes chaque fois.
Le 19 matin, T. 365. Hypothermie. L'enfant est dans le collapsus, la diarrhée, les vomissements cessent, le ventre se ballonne, puis l'enfant se refroidit de plus en plus et meurt le soir. Une héure avant la mort, la température était descendue à 5°.
RÉFLEXIONS, — Nous avons relaté cette observation parce qu'elle montre que la forme pyrétique et la forme algide peuvent se succéder chez un même malade. Ce ne sont que deux formes de la même infection. L’algidité, comme nous l'avons dit, répondant au maximum d'intensité de l'infection,
Thiercelin, — 10,
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Les troubles dyspeptiques de lenfant, comme nous l'avons dit, peuvent déterminer une infection à phénomènes peu bruyants, chroniques, dont l’origine siège dans le tube digestif (urticaires, eczéma, etc.); ils peuvent aussi, en produisant la cachexie, favoriser l’envahissement de l’organisme par les microbes intestinaux ou par des germes pathogènes venus du dehors.
O8s. XII. — Infection gastro-intestinale chronique, petits accidents d’auto-intoxication, eczéma, urticaire.
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M.., Suzanne, âgée de 5 mois, nourrie au lait stérilisé depuis sa naissance, présente assez fréquemment des troubles digestifs caractérisés par des vomissements et de la diarrhée sans fièvre.
4 juillet 1893. Depuis quelques jours elle a sur le cou et sur les
\ cuisses des plaques d’eczéma, et hier apparut sur tout le corps de petites papules d’urticaire. Estomac légèrement dilaté, diarrhée, 3 selles jauues, vomissements fréquents, pas de fièvre.
Traitement: diète hydrique, calomel, 0,08 centigrammes, acide lactique le soir.
Reprendre le lendemain le lait stérilisé mais le couper du tiers de son volume d’eau bouillie sucrée, bien régler l'enfant. Donner une cuillerée à bouche d'Eau de Vichy avant la tétée. Bains d’amidon.
L'eczéma disparait vite, mais il reparait un mois après encore en même temps que les troubles dyspeptiques. Le même traitement le fait disparaitre. |
RÉFLEXIONS. — Les troublesdigestifs sont la cause de ces eruptions cutanées, qui apparaissent et disparaissent avec elles. Ces dermatoses sont analogues à celles qui viennent chez l'adulte dans les mêmes conditions (auto-intoxication de M. Bouchard). |
O8s. XIIL — Infection gastro-intestinale chronique, athrepsie, bronchopneumonie à bacterium coli commune, Mort.
M..., Marcel, né le 24 août 1893, entre le 3 décembre 1893, dans le service de M. le D' Hutinel. Nous n’avons sur ses antécédents aucun renseignement: poids 3 k. 880, corps amaigri, traits tirés, érythèmes fessiers, trois selles blanches chaque jour, pas de vomissements, T. 37. On le met au sein, lavage des intestins et
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trois injections hypodermiques chaque jour de 10 grammes de sérum artificiel.
L'amaigrissement augmente malgré ce traitement, les digestions sont pénibles, le ventre se ballonne, la diarrhée persiste, et le 10 décembre il pèse 3 k. 660.
19 Décembre. T. 358, on le met dans une couveuse et on continue l'allaitement par la nourriceetles injections desérum.Le12 décembre, dyspnée, bronchopneumonie, souffle léger des deux côtés à la base, T. rectale 37°, la diarrhée persiste, l’amaigrissement PRIME et il meurt le 16 décembre.
Autopsie. — Pratiquée dans des conditions telles qu’on ne peut considérer ces lésions observées comme survenues port mortem.
Estomac légèrement dilaté, légère suffusion sanguine sur la muqueuse. Dans la troisième portion de l'intestin grêle on constate de larges pertes de substance, intéressant la muqueuse, nous avons trouvé plusieurs fois cette lésion surtout quand l’agonie avait été très prolongée.
Ganglions mésentériques hypertrophiés.
Poumons congestionnés, noyaux de bronchopneumonie à la base des deux poumons. Rate et foie congestionnés.
Bactériologie. — Poumons, foie, rate-bacterium coli commune, pur, sang du cœur, rien.
OBs. XIV.— Infection gastro-intestinale chronique, athrepsie, infection secondaire par streptocoques, bronchopneumonie, abcès multiples, otite moyenne ; @nort.
E..., Louis, né le 20 octobre 1893, entre à l’hospice des Enfants- Assistés le 1* novembre, pesant? k. 250; diarrhée verte, abondante, amaigrissement rapide, apparition d’érythème fessier, puis d'abcès sous-cutanés à stréptocoques, aux fesses, aux cuisses, puis à la nuque et dans le cuir chevelu. Tous ces abcès sont ouverts et recouverts de pansements antiseptiques. Pas de fièvre.
L'enfant a en moyenne quatre ou cinq selles chaque jour, selles
liquides jaunes mélangées de parties vertes. Certains jou s il à
plusieurs vomissements qui sont combattus avec succès par les lavages de l'estomac avec de l’eau de Vichy.
Bientôt apparait une otite moyenne suppurée du côté droit,
L'enfant est confié à une nourrice depuis son entrée. On combat sa diarrhée par des lavages de l'intestin, on lui administre du benzonaphtol et du salicylate de bismuth, sans succès, on pratique des injections hypodermiques de sérum artificiel de M. Hayem, 30 gr. par jour sans aucun résultat.
Il maigrit chaque jour, et le 20 novembre apparait sans fièvre une broncho-pneumonie; il meurt le 22.
Autopsie, — Estomac et intestin grêle sont distendus légèrement, pas de lésion apparente.
Foie et rate volumineux.
Liquide péricardique louche.
Poumons.— Congestion des deux poumons, età la partie moyenne du poumon gauche, noyau de broncho-pneumonie; reins congestionnés Thrombose de la veine rénale.
Bactériologie. — Sang du cœur :
Poumons, rate, foie, liquide péricardique, streptoco ques, culture pure de même qu’au niveau de la thrombose.
OBSERVATION X.— Infection gastro-intestinale chronique athrepsie, broncho-pneumonie à bacterium coli et streptocoque combinés.
B...., Pauline, née le {8 mai 1893, entrée dans le service de M. le D" Hutinel le 4 juin 1893. — P. 1 k. 950, &'. 365, traits tirés, tout le corps est très amaigri, diarrhée jaune. 3 selles acides par jour, pas de vomissement. L'enfant est confié à une nourrice et placé dans une couveuse,; lavage de l'intestin, benzonaphtol et salicylate de bismuth.
L’amaigrissement augmente de plus en plus, et le 20 juin, à lauscultation, on entend un souffle à droite, en arrière; la température atteint 37° dyspnée qui augmen te ; vomissements incoercibles.
Mort le 22 juin.
Autopsie. — Estomac et intestin ne présentent pas de lésion apparente.
Rate normale, foie normal.
Ganglions mésentériques légèrement hypertrophiés.
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Poumons : Noyau de broncho-pneumonie à droite. congestion dans le reste du poumon, rien à gauche.
Bactériologie. — Sanz du cœur et liquide péricardique restent stériles.
Foie et rate, bacterium coli commune et s'reptocoques.
Poumons. Au niveau du foyer broncho-pneumonique, bacterium coli commune et streptocoque associés.
Nous avons relaté ces trois observations pour montrer que les lésions constatées dans l'infection gastro-intestinale chronique ne sont pas toujours dues au même microorganisme. L’infection qui détermine la mort chez l’enfant athrepsique n’est donc pas toujours uniquement d’origine intestinale, elle est souvent due à des infections surajoutées. Dans la première observation l’élément infectieux vient de l'intestin, dans la troisième on trouve encore le microbe intestinal dans le foyer broncho-pneumonique, mais il est associé au streptocoque. Dans le second, au contraire, le streptocoque seul se rencontre dans tous les organes.
Nous devons les rapprocher de celles de MM. Marîfan et Marot qui, sur 17 cas, trouvèrent 9 fois le bacterium coli seul, 4 fois le streptocoque seul et 4 fois les deux microbes associés.
Nous rangeons quand même ces trois observations dans le #roupe des infections gastro-intestinales; parce que, même dans le cas où le microbe qui a envahi l’organisme était autre que le bacterium de l'intestin, l'infection n’a eu lieu qu’à la faveur des troubles gastro-intestinaux : ce sont eux qui ont débuté, c’est à cause d’eux que l’organisme débilité et mal nourri a pu devenir un milieu apte au développement des germes étrangers. Les tissus de l’organisme intoxiqués par les produits de l'infection gastro-intestinale se laissent
envahir facilement par ces microbes qui, peut-être, du reste, arrivent à eux en passant par l'intestin.
L'on sait combien il est difficile de faire vivre les enfants atteints de dyspepsie avec infection gastro-intestinale chronique. Grâce au traitement en usage à l’Hospice des Enfants-Assistés, nous avons pourtant quelquefois assisté à de véritables résurrections.
L'on trouvera dans la thèse de M. Marois, inspirée par M. Hutinel, plusieurs observations fort intéressantes de survie et même de guérisons obtenues grâce à ce traitement.
Nous allons choisir parmi toutes ncs observations celle qui nous a le plus frappé.
OBs. XVI — Infection gastro-intestinale chronique. — Abcès multiples à streptocoques. — Ictère. — Athrepsie. — Guérison.
R..., Jules, né le 11 janvier 1894, entra le 31 janvier dans le service de M. le D' Hutinel, pesant 2k.,200, avorton avec troubles gastro-intestinaux, diarrhée, trois selles vertes chaque jour, vomissements fréquents. Abcès sous-cutanés multiples à streptocoques. Faciès amaigri, masque de l’athrepsie.
L'enfant est confié à une nourrice. Tous les abcès sont ouverts et recouverts d’un pansement antiseptique. Bains boriqués chaque jour. On pratique après chaque selle à un grani lavage de l'intestin a l'eau boriquée suivant la méthode préconisée par MM. Lesage et Dauriac, et après le troisième lavage la diarrhée est presque arrêtée. Lavage de l'estomac contre les vomissements avec de l’eau boriquée également.
Chaque jour on lui fait deux injections hypodermiques de 10 g. de sérum artificiel (formule de M. Hayem). Les accidents gastro-intestinaux ont cédé aux lavages antiseptiques, et l’état général extrèmement compromis va être relevé par les injections de sérum artificiel. Cet enfant augmente régulièrement de 20 grammes
environ par jour jusqu'au 9 février. A cette époque les accidents gastro-intestinaux réapparaissent; on reprend les lavages antiseptiques, et les vomissements et la diarrhée s'arrêtent; mais l'enfant a maigri un peu pendant trois jours. On continue les injections de sérum et l'en‘ant recommence à augmienter de poids à partir de ce moment et il atteint le 6 février 2 kilos 500. Depuis le 14 février il n'a pas manqué d'augmenter chaque jour. Le "26 février, pour se rendre compte de la part des injections hypodermiques dans cette augmentation de poids, on les supprime, l'enfant ne progresse plus et-reste stationnaire jusqu’au jour où l'on reprend les injections. [Il augmente alors de 30 grammes environ tous les jours, et l'expérience ayant été renouvelée, on fit la même coustatation : arrêt immédiat dans la progression du poids. On dit, pour supprimer les injections avant d'envoyer l'enfant à la campagne, diminuer ‘peu à peu la dose injectée. De#30 grammes par jour on en vint à 20, puis à 15, puis à 10. Cette diminution progressive de la dose injectée n’amena aucune différence dans la progression du poids de l'enfant, et quand il eut atteint 3 kilos, les injections hypodermiques ayant été supprimées depuis quelques jours, sans préjudice pour le petit malade, on l’envoya à la campagne.
CONCLUSIONS
1° Les cas d'infection gastro-intestinale chez l'enfant nouveau-né peuvent être rangés au point de vue pathogénique en deux catégories :
Ceux d’origine endogène répondant aux diarrhées endogènes d’Escherich.
Et ceux d’origine ectogène répondant aux diarrhées ectogènes du même auteur.
Les premiers sont dus à l’altération organique de l’estomac ou aux troubles du processus digestif, et sont produits par la fermntation des substances ingérées et par l’exaltation de la virulence des microbes normaux de l'intestin.
Les seconds sont dus à l’absorption de substances alimentaires altérées ou de microbes pathogènes.
Mais souvent ces deux causes se combinent et l'infection qui a commencé par être endogène devient en même temps ectogène.
Cette distinction dans l’origine pathogénique de l’infection peut être utile à établir pour le traitement.
2° Au point de vue clinique, on peut distinguer :
L’injfection gastro-intestinale aiguë, Et l’infection gastro-intestinale chronique.
La première revêt deux formes
_Pyrélique, qui répond aux entérites aiguës, gastro-entérites aiguës, diarrhées toxi-infectieuses des auteurs.
Et algide, répondant au choléra infantile.
Ces deux formes reconnaissent absolument les mêmes causes et leur différence réside dans l'intensité plus ou moins grande de la même infection.
La seconde répond à l’athrepsie de Parrot. Elle succède à la première ou s’installe d'emblée chez les enfants débilités.
Il n’y a pas de microbes spécifiques pour ces différentes formes de l'infection : plusieurs espèces peuvent les produire Mais le microbe le plus fréquemment rencontré dans tous ces cas est le bacterium coli commune virulent, qui agit dans ces cas ou par ses toxines seules, ou par septicémie, c’est-à-dire envahissement de l'organisme par le microbe lui-même. Mais d’autres microbes peuvent venir se surajouter surtout dans les cas d'infection chronique, et donner lieu à des infections secondaires.
Les complications rencontrées dans l'infection gastrointestinale aiguë ou chronique peuvent être dues au bacterium coli commune ou à un de ces microbes surajoutées.
Le microbe de la diarrhée verte n’est qu'une variété de bacterium coli commune ayant la propriété de fabriquer du pigment vert.
3 S'inspirant de ces idées pathogéniques, le traitement prophylactique cherchera à éviter le contage et à maintenir l'organe digestif en parfait état.
Le traitement curatif aura pour but de détruire les germes pathogènes, source de l'infection, et d'extraire leurs produits déjà formés par des moyens antiseptiques : calomel et lavage de l’estomac et de l'intestin, et de lutter contre
les symptômes généraux en combattant l’hyperthermie ou l’algidité et les phénomènes nerveux.
Il devra ensuite tendre à rétablir les fonctions digestives troublées par un régime approprié : le Kephir semble être un bon aliment de transition entre la diète hydrique qui accompagne le traitement et la reprise de l’alimentation lactée. Quand après l'infection il reste de la dyspepsie avec fermentation anormale et dilatation stomacale, il sera bon de lui adjoindre les lavages de l'estomac.
Les injections hypodermiques de Serum artificiel seront d’un grand secours dans le traitement de l'infection gastrointestinale.
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