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Par délibération en date du 9 décembre 1798, l'École a arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être considérées comme propres à
leurs auteurs, et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation.
INTRODUCTION
L’ingestion des substances alimentaires les plus diverses peut être suivie d'accidents de nature et de gravité très variables. Pour ne parler ici que de celles dont l’usage est le plus fréquent, nous VOyOns que :
Le lait, tous les hygiénistes sont actuellement d'accord sur ce fait, peut transmettre la tuberculose : il n’est même pas démontré que la transmission nécessite l'existence d’une mammite tuberculeuse.
L’eau peut servir de véhicule à de nombreux microbes: elle est souvent incriminée comme ayant produit des épidémies de fièvre typhoïde et de choléra.
Le pain, quand il est le siège de moisissures peut donner lieu à des phénomènes d’empoisonnement.
Les pommes de terre peuvent être la cause d’accidents analogues à ceux des empoisonnements par l’atropine.
Les champignons alimentaires (amanites, russules, lactaires,
LE SES
helvelles, morilles) causent assez fréquemment de graves accidents.
Enfin chacun connaît les indigestions et les poussées d’urticaire, qui sont si souvent consécutives à l’ingestion de poissons frais ou conservés, de crustacés, de mollusques, de certains fromages et de certains fruits... :
Nous n’avons pas la prétention d'étudier ici les accidents qui peuvent résulter de l’ingestion des substances alimentaires en général : ceci nous entraînerait beaucoup trop loin. Nous nous en tiendrons à l'étude des accidents auxquels peut donner lieu Palimentation carnée, et encore éliminons-nous du cadre de notre travail : ,
Les viandes parasitaires (ladrerie du porc et du bœuf, trichinose....), l’ingestion de ces viandes donne naissance à des troubles bien connus dont on peut trouver la description dans tous les traités classiques. | - Les viandes virulentes (clavelée, morve, charbon, rage, sang
de rate, tuberculose, maladie aphtheuse..…) « outre les dangers
réels auxquels elles exposent, elles constituent toujours un aliment indigeste, dépourvu de qualités nutritives, voué à une putréfaction rapide et seulement acceptable avec des précautions rigoureuses, dans les cas d’absolue nécessité (sièges, famines) » (in Polin et Labit).
Les viandes médicamenteuses, viandes toxiques par suite de la présence, au sein des tissus, de médicaments absorbés pendant la vie et restés non éliminés, viandes arsenicales, par exemple.
Enfin les viandes toxiques par ce fait qu’elles ont été cuites ou conservées dans des récipients métalliques (zinc, plomb, étain).
En un mot, nous n’étudierons, dans ce travail, que les accidents qui résultent de la consommation de viandes toxiques.
rie
Par accumulation de leucomaïnes (alcaloïdes normaux de la désassimilation), résultat d'une production exagérée (viandes surmenées) ou l’une élimination insuffisante (viandes malades, mais
. sans microbes spécifiques).
Par la présence de microoganismes et de ptomaïnes (viandes putréfiées). |
Par la combinaison des deux ordres de causes précédemment signalées.
Enfin par infection microbienne.
Mais avant de commencer ce travail, nous sommes heureux d'exprimer notre plus vive reconnaissance aux maîtres qui nous ont prodigué leurs conseils au cours de nos études médicales.
Une large part de nos meilleurs souvenirs est réservée à nos premiers maîtres, ceux de l’école d'Amiens, qui nous ont initiés à la carrière médicale : à M. le docteur Mollien, à MM. Padieu et Herbet.
À Paris nous n’avons trouvé également auprès de tous nos chefs que bon accueil et bons conseils. Nous adressons nos remerciements à nos chefs de service pendant nos années d’externat, à MM. Ferrand, Lannelongue, Berger, Cornil.
Nous avons eu honneur d’être l’interne de MM. Deny, Campenon, Brun et Bazy, nous les remercions de leur bienveillance constante.
Seules les circonstances nous ont empêché d’être l'élève de M. Juhel-Rénoy, c’est lui qui nous a donné l’idée de ce travail pour l'exécution duquel il nous a généreusement fourni conseils et documents. Nous le remercions sincèrement de l’affection véritable qu’il nous a toujours témoignée.
M. le docteur Berger, dans de douleureuses circonstances, nous a donné les preuves d’un dévouement dont nous avons vivement
ris
ressenti le prix, nous sommes héureux que cette dédicace traditionnelle nous offre l’occasion de l’en remercier publiquement.
Nous prions nos autres maîtres dans les hôpitaux (MM. Gérard- Marchant, Jalaguier, Jullien, Ballet, Siredey) de recevoir le témoignage de notre profonde gratitude.
Que M. le professeur Cornil veuille bien recevoir l'hommage de notre respectueuse reconnaissance pour le grand honneur qu’il nous fait en acceptant la présidence de cette thèse.
CHAPITRE
Historique.
L'histoire des intoxications alimentaires a pris jour en Allemagne, et notamment dans la Souabe Wurtembergeoise et les districts avoisinants de Bade et de Bavière, où est très répandue l’habitude de consommer la charcuterie crue. Les cas graves ont été les premiers, et longtemps les seuls, l'objet de description des observateurs qui ont donné aux accidents provoqués par l’ingestion de saucisses crues avariées le nom de Botulisme ou Allantiasis.
Ces accidents sont mentionnés pour la première fois en 1735. Quelques nouveaux faits sont signalés en 4755, puis en 1789 et 1793. Mais ce n’est guère qu’en 1799 qu'ils attirent sérieusement l'attention des observateurs. |
En 1808, Jaeger pouvait déjà en rassembler 25 cas dont 11 suivis de mort: au nom d’une commission officielle, il prévenait la population du Wurtemberg des dangers auxquels expose l’ingestion de saucisses altérées.
En 1822, Kerner en avait signalé et analysé 231 cas dont 124 mortels.
Schlossberger (1), dans le Wurtemberg, jusqu’en 1853 en citait 400 cas dont 150 mortels.
(4) SeuzosssErGER. Das gist verdorbener Wurste mit Berucksichtigung seiner analogen in anderen thierichsen nahrungsmitteln. Archiv fur physiologische
Heilkunde, 1852, XL.
FIQUET
HA
Puis Husemann (1), Bohm (2), Muller (3), dans un travail important ; et enfin Kraatzer s'occupent de la question et fournissent les premiers détails sur le poison des saucisses, le « Wurstgift »-
Beaucoup plus rares en France où les usages culinaires veulent que l’on consomme la charcuterie cuite, ces observations n'y avaient, jusqu'à ces dernières années, que peu attiré l'attention. On ignora absolument la nature des accidents auxquels peut donner lieu la consommation de viandes avariées jusqu'à la découverte des ptomaïnes par MM. Selmi et Arm. Gautier, 1871-1879, et celle des leucomaïnes par Arm. Gautier, 1886. |
Cependant dès 1884, M. Netter avait présenté une étude d’ensemble sur « les poisons chimiques qui apparaissent dans les matières organiques en voie de décomposition, et les maladies qu’ils peuvent provoquer ».
Depuis cette époque, la question a fait de réels progrès, tant du fait d’une connaissance plus approfondie de ces alcaloïdes que de la relation détaillée de quelques épidémies. Nous nous proposons d'étudier les ptomaïnes et les leucomaïnes à propos de la pathogénie des intoxications alimentaires : pour le moment, nous nous contenterons de signaler, en quelques mots, les principales épidémies, parmi les plus récentes, auxquelles ont donné lieu les viandes avariées. Nous engageons ceux qui seraient désireux d’en prendre une connaissance plus approfondie à se reporter à la monographie très détaillée de MM. Polin et Labit (4).
La relation de plusieurs de ces épidémies a fourni d’intéressan -
(1) HusEemaNx. Wurstgift dans Realencyclopædie der gesammtien Heilkunde.
(2) Bonx. Wurstvergislung. Encyclopédie de Ziemmssen, XN.
(3) MuzLER. Das Wurstgist. Deutsche Klinik, 1869, 1870.
(4) Porn Er LaBir. Étude sur les empoisonnements alimentaires : microbes et ptomaïnes, 1890.
tes observations au double point de vue clinique et anatomo-pathologique. | |
Nous ne ferons que rappeler les accidents bien connus d’Andelfingen 1839 ; 440 personnes furent malades pour avoir consommé de la viande de veau et de porc, plusieurs succombèrent. Nous signalerons parmi les épidémies les plus récentes :
Les accidents de Wurzen (Saxe, 1877), l’ingestion d’un bœuf charbonneux (et l’on sait avec quelle rapidité se putréfient les cadavres d'animaux charbonneux) détermina chez 223 personnes des symptômes d'intoxication. Huit suceombèrent.
L'épidémie de Kloten (Canton de Zurich, 1878), il s'agissait d’une intoxication par la viande de veau.
Les accidents de Biermenstorf (Canton de Zurich, 1879), le veau était également en cause.
Les accidents de la foire de Chemnitz (1879), 241 personnes fu-, rent intoxiquées par l’ingestion de hachis, de bœuf cru, de foie et de saucisses de porc, de veau, de bœuf. Il y eut 2 décès.
Ceux de la Spreitenbach (1881), il s'agissait d'intoxication par de la viande provenant d’une vache atteinte de métrite puerpérale, A0 personnes furent malades, aucune ne succomba.
Les accidents relatés par MM. Bouchereau et Noir au 92° de ligne à la suite de l'ingestion de viandes de conserves altérées ; 70 hommes furent intoxiqués, aucun ne succomba.
L’épidémie du camp d’Avor (mai 1889). L'histoire de cette épidémie est rapportée par MM. Polin et Labit dans leur étude sur les intoxications alimentaires. Dans cette monographie ils étudient d'une façon très détaillée tout ce qui a trait à l’historique, Pétiologie et la pathogénie des intoxications alimentaires. Ils y rapportent 227 cas d'intoxication par la viande de bœuf, avec un seul décès.
PAS D Ed
L'épidémie d’Armentières (mai 1889) : les accidents étaient dus à l’ingestion d’un pâté de veau et de porc. Il y eut une trentaine de cas, aucun décès.
L'épidémie de Lille (1889) provoquée par la consommation d’un bachis de veau et de jambon. Il y eut 70 malades, 3 décès.
L’épidémie de Cosne observée par M. Labit ; dans cette épidémie (1890) il s'agissait d’une intoxication par la viande de bœuf.
Enfin dans le courant de l’année 1893, M. Juhel-Rénoy (1) a eu l’occasion d'observer à l'hôpital Aubervilliers plusieurs cas d'intoxication par la viande de pore, et à ce propos a présenté un mémoire à la Société médicale des hôpitaux; dans ce mémoire, auquel nousavons fait de nombreux emprunts, il étudie la symptomatologie des accidents d'origine carnée porcine et ajoute la notion nouvelle de l’indicanurie et des éruptions liées à cette intoxication.
(1) JuHEL-RÉNOY. Symptomatologie des intoxications alimentaires d'origine carnée, Sociélé médicale des hôpitaux de Paris, Séance du 2 juin 1898.
CHAPITRE Il
Pathogénie.
Nous n'avons en vue que les intoxications d’origine alimentaire c’est-à-dire les intoxications dans lesquelles les poisons formés en dehors du corps humain pénètrent dansl’organisme par les voies digestives. |
Nous laissons de côté toute l’histoire des auto-toxémies putrides dues à l’action des produits formés dans le tube digestif sous l'influence de la putréfaction intestinale quand ces produits sont formés ou absorbés en trop grande quantité ; ou bien détruits ou éliminés en quantité insuffisante : cette auto-intoxication d’origine intestinale se trouve admirablement étudiée dans le Cours de pathologie générale de M.le professeur Bouchard.
Viandes saines. — Nous serons bref sur les accidents auxquels peut donner lieu lingestion de viandes saines, fraîches, en un mot de bonne qualité, car, en pareil cas, s’il y a intoxication, il est évident que celle-ci n’est pas d'origine alimentaire.
M. Sevestre (1) a eu à plusieurs reprises dans le courant de l’année 1886, notamment du 40 au 13 novembre (8 cas en 2 jours) l’occasion de voir des enfants d’un à deux ans atteints presque simultanément ou plutôt à quelques jours de distance de diar-
rhée et de broncho-pneumonie,
(4) Sevesrre. Sur une forme de broncho-pneumonie infectieuse d’origine intestinale. Bulletins de la Sociélé médicale des hôpitaux de Paris, 14 janvier 1887,
AT PRE
On retrouve dans la plupart de ses observations 2 périodes.
Une première caractérisée par une diarrhée abondante, extrèmement fétide : quelquefois des vomissements, absence de fièvre.
Une seconde dans laquelle apparaissent avec quelques variantes, la fièvre, des accidents pulmonaires, des éruptions multiformes et des phénomènes infectieux.
Il y a une chronologie constante : Ja diarrhée est la première en date, ce n’est qu’au bout de quelques jours qu'apparaissent la fièvre et les accidents pulmonaires. Or, d'après l’enquête à laquelle il s’est livré à l'infirmerie des Enfants-Assistés, M. Sevestre ne doute pas que la diarrhée (diarrhée infectieuse du sevrage) ne résulte manifestement d'un vice d'alimentation et en particulier de l'usage de la viande. Cette diarrhée d’odeur particulièrement infecte s’accompagnerait, d'après lui, d’une décomposition des matières intestinales, d’une production de ptomaïnes, puis d’une entérite septique, et ce serait probablement dans la résorption de ces ptomaïnes au niveau de l'intestin qu'il faudrait chercher la cause d’une infection générale se révélant en particulier par des déterminations pulmonaires. Ils’agirait, en sommme, d’une auto-intoxication d’origine intestinale ; il faut dire du reste que les résultats heureux obtenus, dans quelques cas, par l'usage des antiseptiques intestinaux (calomel, naphtaline) semblent confirmer cette interprétation.
On sait, d'autre part, que chez quelques personnes, des ali- | ments spéciaux, sans être nullement toxiques, ni putrides, déterminent régulièrement une indigestion et des phénomènes graves. Le fait est parculièrement signalé à la suite de l’ingestion de certains poissons : mais, au point de vue pathogénique, l'explication qu'en donne M. le professeur Bouchard pourrait aussi bien s’appliquer à la viande : «les sucs digestifs cessent de transformer un ali-
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ment que l’estomac n’aime pas à recevoir : le système nerveux produit des troubles sécrétoires : le suc gastrique cesse de fluer dans l'estomac, ou bien l'acide chlorhydrique en est absent au moment du conflit des aliments avec les microbes. Or l'acide chlorhydrique ne sert pas seulement à gonfler et à hydrater la masse alimentaire : il doit le protéger contre les ferments parasitaires. Ceux-ci n'étant plus neutralisés, les fermentations anormales se produisent dans l’estomac et dans l'intestin : les produits toxiques de ces fermentations sont résorbés : il en résulte une intoxication ». En somme, il s’agit encore bien là d’une auto-intoxication d’origine intestinale.
Viandes surmenées. — L’intoxication ne saurait donc reconnaître pour cause l'ingestion de viandes saines et fraiches.
Et cependant mème fraiche la viande peut amener des accidents. Il s’agit alors de la chair d'animaux maltraités ou surmenés par la chasse (lapins, lièvres, chevreuils) ou fatigués par une longue marche avant d’être abattus. Le docteur Roser rapporte les accidents dont furent victimes des personnes ayant mangé d’un chevreuil pris au piège, « l'animal étant mort de terreur et de rage ». Arnould cite l'exemple d’un cheval qui, ayant succombé à la violence que l’on dut employer pour le maïtriser, causa des accidents mortels à des porcs auxquels on en avait abandonné la chair.
Quelle est, dans ces conditions, la cause des troubles morbides observés ? c’est vraisemblablement la présence de leucomaiïnes : le surmenage, dit M. Richardière (1), a en effet, pour résultat d'amener la formation exagérée de leucomaïnes « qui s’accumulent dans les organes et leur communiquent des propriétés vénéneuses ».
(1) RICHARDIÈRE. Empoisonnements alimentaires : in Trailé de Médecine.
Se
Que sont donc ces leucomaïnes ? Ce sont des alcaloïdes normaux, d'origine animale, qui prennent naissance dans l'organisme à titre de produit physiologique de la cellule vivante. Ces alcaloïdes normaux, produits de la désassimilation ne sont guère connus que depuis les recherches de M. Arm. Gautier, recherches dont il a communiqué les résultats à l’Académie de médecine en 1886, et qui depuis ont été reprises par lui et par M. G. Pouchet.
Viandes toxiques par putréfaction. — Le plus souvent les intoxications alimentaires d’origine carnée sont le fait de l’ingestion de viandes avant subi un degré plus ou moins avancé de putréfaction. On sait en effet que les matières putrides sont toxiques : ce fait résulte des expériences de Gaspard (1); mais, on ignora longtemps la cause même de cette toxicité.
On supposa tout d’abord que dans les viandes, comme du reste dans toutes les matières organiques en voie de putréfaction, se formaient des poisons chimiques analogues à ceux que fournissent les règnes végétal et minéral ; et, de nombreuses recherches furent entreprises pour tacher d'isoler ces poisons.
Mais, sous linfluence des progrès de la doctrine microbienne, une nouvelle tendance ne tarda pas à se faire jour et quand plusieurs maladies générales eurent été reconnues comme fonctions de microorganismes, quand d’autre part on sut que les bactéries ne font jamais défaut dans les substances organiques en voie de décomposition, on en vint à conclure que les accidents occasionnés par les matières putrides étaient tous d’origine microbienne, C'était évidemment aller trop loin. « Dans les effets des matières putrides, dit M. Netter (2), une part incontestable revient aux
(1) Gasparn. Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides : in Journal de la Physiologie, 1822, 1894.
(2) NETTER, Des poisons chimiques qui apparaissent dans les matières orga=
he) te
bactéries, une part importante aussi aux poisons chimiques sans préjuger des circonstances certainement nombreuses où l’action isolée de l’un ou de l’autre de ces facteurs ne peut ètre démontrée etoù peut-être ils agissent simultanément ».
La plupart des produits connus de la putréfaction ont été regardés, tour à tour, comme responsables des effets nuisibles.
L'hydrogène sulfuré, l’ammoniaque, leurs combinaisons ont été d’abord incriminés. Cependant Magendie (1), Gaspard (2), Panum (3), Otto Weber (4), Billroth (5), à la suite de leurs expériences, ne tardèrent pas à reconnaître que les accidents produits par ces substances sont très différents de ceux que causent lesin-. toxications putrides. Du reste, comme le fait remarquer M. Netter, ceci était à prévoir, car ces diverses substances « ne se forment qu’à la fin de la putréfaction, à ce moment ultime où les masses putrides ont notablement perdu de leur énergie.
D’autres produits connus de la putréfaction furent alors incriminés ; tels :
L'acide cyanhydrique (Dumas, 1841) ;
L'acide butyrique (Otto Weber, 1864) ;
La leucine ;
La tyrosine…
Mais il suffit de se procurer ces substances à l’état de pureté
niques en voie de décomposition et des maladies qu'ils peuvent provoquer. Arch. gén. Méd., 1884.
(1) MAGENDIE, Journal de la Physiologie, 1833.
(2) GASPARD, loc. cit.
(3) Panuu, Arch. de Virchow, 1864 et Das putride Gift die Bacterien die puride Infection oder Intoxication, Arch. de Virchow, 1874, LX.
(4) WeBEr, Experimentelle Untersuchungen über Pyæmie, Septicæmie und Fieber. Deutsche Klinik, 1864, 1865.
(5\ BrzLroTH, Bcoltachtungs Studien über Wundfieber und accidentelle Wundkrankheiten. Archiv fur klinische Chirurgie, 1862 et suiv.
FIQUET o
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et d'étudier leur action sur les animaux pour bien vite s'assurer
qu’elles étaient incapables de jouer le rôle qu'on leur avait sup-
posé.
Panum le premier soupçonna la complexité des poisons ; dès 1854 il essavait de dissocier les différents éléments qu'il pensait devoir exister dans les substances organiques en voie de putréfaction. Voici comment il procédait : |
« On filtre le liquide où a macéré la viande de une à quatre semaines, on cuit pendant quelques heures et on évapore au bainmarie. On traite le dépôt par l'alcool absolu, à chaud d’abord puis à froid ; après décantation le résidu est traité par l’eau distillée. On obtient ainsi deux extraits, l’un alcoolique, l’autre aqueux ».
Ayant expérimenté isolément et comparativement ces deux extraits, il constata que l'extrait alcoolique ne représentait qu’un cinquième de la toxicité, tandis qu’à l’extrait aqueux correspondaient les quatre cinquièmes de la toxicité de la masse putride. Mais cet extrait aqueux représente-t-il un corps unique ? N’y a-til pas plutôt dans ce produit dé nature albuminoïde un agrégat de corps divers de composition ? Panum, en se basant sur la différence d'action des différents extraits soupçonnait la complexité des poisons ; mais, il n’osa pas trancher la question.
De leur côté 0. Weber, Hemmer (1), Sweninger, Stich, Thiersch
furent amenés, par leurs recherches, à conclure à la nature chi- } y
mique des poisons putrides, sans toutefois réussir à les isoler. Dupré et Jones Bence (1866) parvinrent à extraire une subs-
tance de nature alcaloïdique à laquelle ils donnèrent le nom de
quinoïdine animale.
(1) HEMMER. Exæperimentelle untersuchungen über die Wirkung fauler Stoffen auf den thierichsen organimus. Munich, 1866.
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Bergmann et Schmiedeberg (1) reprennent tous ces travaux ; ils ne se contentent pas d'obtenir des extraits putrides, ils recherchent, dans ces extraits, des produits plus purs, et, en 1868, finissent par isoler de la levure de bière putréfiée un corps azoté, cristallisable, analogue aux alcaloïdes végétaux, auquel ils donnent le nom de sepsine. C’est là le premier fait bien établi relatif à l'existence des alcaloïdes de la putréfaction, à moins dit M. le professeur Bouchard qu'il ne faille faire remonter la priorité à Guterbock qui, en 1838, avait peut-être déjà vu une telle substance extraite du pus, la pyine.
En 1869 Zulzer et Sonnenschein (2) isolent de liquides provenant de matières anatomiques des alcaloïdes multiples dont quelques-uns analogues à l’atropine et à l’hyoscyamine. En 1871 Rorsch et Fassbender (3), au cours de recherches médico-légales effectuées suivant la méthode de $Stas retirent des viscères (foie, rate, reins) d’un cadavre un corps analogue à la digitaline.
Schwanert (4), dans les mèmes conditions, isole une matière huileuse présentant les caractères de la propylamine.
Marquardt et Hager extraient une substance analogue à la conicine pour laquelle ce dernier propose le nom de septicine.
M. Arm. Gautier signalait de son côté une conicine cadavérique volatile que l’on retrouva dans le procès d’empoisonnement Brands. Krebs, jugé aux assises de Brunswick en 1874.
Peu après (octobre 1878) MM. Brouardel et Boutmy trouvaient
(1) BERGMANN ET SCHMIEDEBERG. Ueber das Schewefelsaures Sepsin. Centralblatt für Medicin, 1868.
(2) ZuLzER ET SONNENSCHEIN. Ueber das Vockommen einer Alkaloïdes in putriden Flussigkeiten. Berliner klinische Wochenschrift, 1869.
(3) Rorscx Er FASSBENDER. Bericht der deutschen chemischen Gesellschaft, 1874, VII.
(4) SCHWANERT, Bericht der deutschen chemischen Gesellschafft, 1874.
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dans les viscères de la femme P... morte empoisonnée à la suite d’un repas où fut consommée une oie farcie, un alcaloïde analogue à la conicine : puis une autre base analogue à la vératrine dans les organes de deux individus ayant succombé, l’un à un empoisonnement par l'acide prussique : l’autre noyé, et retiré après un séjour de dix-huit mois sous l’eau (1).
Depuis cette époque, Wolkenhaar, Moreggia et Batustini (2), Selmi surtout (3), et après lui Brugniatelli, Zenoni et Cortez, Draggendorff, Spica et bien d’autres encore signalèrent dans d’importants travaux l'existence de plusieurs alcaloïdes putréfactifs.
Mais, de tous ces expérimentateurs aucun n'avait isolé les alcaloïdes qu'il avait découverts, aucun ne les avait présentés comme des substances chimiques fixes et n’en avait déterminé la composition. Cette nouvelle partie de l’histoire des ptomaïnes ne commence qu'avec Nencki (4), à son étude se rattachent les noms de Arm. (rautier et Etard (5), Guareschi et Mosso (6), Maas (7), Salkowski (8), Bocklisch (9), Brieger (10).
(4) BROUARDEL et BourMy, Annales d'hygiène et de médecine légale, 1880, 3e série, tome, V, p. 501.
(2) MorEGGra et BATTISTINI, Ati dei Lincei, 1875.
(3) SeLur, 1872, 1874, 1877 et Ptomaine ad alcaloid cadaverie. Bologna, 1881.
(4) NeNcxr, Ueber die Zersetzung der Gelatine und Eweiss Festschrift. Berne, 1876. — Bericht der deutschen chemischen Gesellscha/fjt, 1874, 1875, 1876. — lahrb. für praktische Chemie, 1878.
(5) A. GAUTIER et ETarp, Sur le mécanisme de la fermentation putride des . matières protéiques. Comptes-rendus de l'Académie des sciences, 1882, 1883.
(6) Guarescnr et Mosso, Les ptomaïnes : recherches cliniques, physiologiques et médico-légales : Archives italiennes de biologie, 1882, 1883.
(7) MAasS, Ueber Faulnifs alkaloïde. Archiv. für klinische Chirurgie, 1883. — Fortschritte der Medicin, 1884. ;
(8) SALKowWSkI, Beitrage zur Kentniss der faulniss prozesse der Eiweiss. B. der deutschen chemischen Gesellschaft, 1877, :
(9) BocxziScH, Ueber Faulnisshbasen aus Fischen. Bericht der deutschen chemischen Gesellschafit, 1885.
(10) BriEGER, Z. für physiologische Chemie, 1818, 1880, 1883.
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Les alcaloïdes cadavériques que nous ont fait connaître ces recherches sont aujourd’hui fort nombreux (collidine, parvoline, peptotoxine, guanidine, neuridine, cadavérine, putrescine, saprine, triméthylamine, mydaléine...). On sait qu'ils varient, suivant le degré de la putréfaction, qu’ils sont en général d'autant plus abondants et plus toxiques que celle-ci est plus récente, qu'ils diminuent, puis disparaissent même à une période très avancée.
Tous ces poisons alcaloïdiques, le démontrer est superflu, dit M. le professeur Bouchard, sont l’œuvre de microbes.
Or, quand on injecte expérimentalement, comme quand on ingère des matières ayant subi un commencement de putréfaction, on fait deux choses : on introduit des poisons, mais on introduit aussi des microbes. Et ici se pose une nouvelle question : sont-ce les poisons, sont-ce les microbes qui sont responsables des accidents ? Pour juger la question, il fallait opérer isolément avec les microbes sans poisons et avec les produits putrides débarrassés des microbes.
L'expérience avait déjà été réalisée en 1855 par le physiologiste danois Panum que ies recherches de Cagnard-Latour , Schwann et Helmholtz obligeaient à se préoccuper de l'intervention possible des microorganismes dans la genèse des accidents putrides. Panum soumettait la substance putride pendant onze heures consécutives à une température de 100° puis filtrait. « Les organismes microscopiques qui apparaissent, dit-il, avec une rapidité incroyable dans les substances putrides ne peuvent être le principe nocif, car les solutions, après cuisson prolongée et filtration conservent toute leur activité, alors que les plus forts grossissements démontrent l'absence de tout élément figuré » (in
Netter, loc. cit.).
D'autre part, Hiller (1) faisait macérer de la viande pendant huit jours et ajoutait une quantité égale en poids de glycérine, le tout était intimement broyé dans un mortier. Hiller laissait alors reposer et obtenait, après décantation et filtration, un liquide rougeâtre, d'odeur fétide. La solution glycérique examinée au microscope ne recélait aucun élément figuré, et cependant le Hiquide était toxique.
D'après ces expériences, on le voit, les accidents produits par l'injection de matières putrides semblent bien être d'ordre toxique ; mais, on sait, dit M, le professeur Bouchard, que bon nombre de microbes et notamment leurs spores résistent à la température de 400° et que les filtres ne sont pas absolument sùrs. On peut cependant faire remarquer que même après filtration sur argile, la matière putride reste toxique, et qu’ainsi faite l’expérience de Hiller recouvre toute sa valeur.
Le rôle de l'intoxication, c’est-à-dire de l'intervention de poisons chimiques est, du reste, bien mis en lumière par les expériences de Koch (2) 1878. En effet, Koch en injectant du liquide putride sous la peau du dos d’une souris, à montré:
1° Qu'il faut employer une quantité pondérable de ce liquide pour déterminer des accidents ; | |
20 Que ces accidents éclatent presqu'immédiatement après l'injection c’est-à-dire qu’il n’y a pas de période d’incubation ;
3° Que les accidents ont une intensité proportionnelle à la quantité injectée.
Ces particularités (absence d’incubation, proportionnalité de la
(1) HILLER, Ueber putrides gift : Centralblatt für Chirurgie, 1876. — Ueber extrahirbaves putrides und septik gift. Centr. f. Chir., 1876. (2) Kocx, Ueber die Æftiologie der Wundinfections Krankheiten, 1878.
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gravité des accidents à la quantité de poison) sont bien le propre des intoxications.
L'intoxication, dans les accidents d’origine alimentaire, nous semble donc hors de doute, mais faut-il pour cela rejeter complètement l'hypothèse de l'infection ; nous le pensons pas. En effet, Anders a remarqué que l’action d’une culture putride filtrée est moins énergique que celle du même liquide non filtré.
Le même expérimentateur, et bien d’autres après lui, ont inoculé à des animaux la matière qui reste sur les filtres et ont obtenu des résultats, souvent variables il est vrai, mais quelquefois positifs.
Enfin, dans nombre de cas, ‘on constate entre Pingestion des aliments putrides et le début réel des accidents une assez longue période d’incubation. Dans ces cas, il semble dit M. le professeur Bouchard, « que le poison élaboré par les microbes dans la . viande gâtée est en trop faible quantité pour causer l’empoisonnement, mais que les microbes en continuant à se multiplier avec une intensité plus grande dans le tube digestif atteignent, au bout de quelques heures, un nombre prodigieux et qu’alors les matières toxiques élaborées par eux arrivent enfin à former une masse assez importante pour produire l’intoxication ».
En clinique le retard des accidents dans les empoisonnements alimentaires est la règle. L’incubation oblige à admettre linfection; mais, les agents infectieux fabriquent des ptomaïnes et l'infection aboutit à lintoxication.
En somme, dans les accidents imputables à l’ingestion de viandes toxiques par putréfaction, il est avéré que le principal rôle est joué par les ptomaïnes. Maïs la pathogénie exacte et complète des accidents semble des plus complexes : car à côté de ces ptomaïnes, on ne saurait nier le rôle que doivent jouer d’une part
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toute une série de substances toxiques qu’engendre la putréfaction, comme : les acides acétique, butyrique, valérique, sulfhydrique, l’ammoniaque et les ammoniaques composées, la leucine, la leucéine, la tyrosine, l'indol, le scatol, le crésol, le phénol, les hydrogènes carbonés.. On ne saurait non plus méconnaître linfluence des microbes.
Quoiqu'il en soit, nous ferons remarquer qu’en général on ne mange pas de viandes réellement putréfiées et capables d’intoxiquer par elles-mêmes : et que, #pso facto, l'intoxication directe par les matières nocives doit être, somme toute, assez rare. Dans ces cas l’effet produit suit de près l’ingestion, il y a intoxication sans incubation. C’est ce que l’on peut observer avec certaines conserves altérées. On ingère le plus ordinairement des viandes qui commencent seulement à se putréfier, « au sein desquelles, dit M. le professeur Bouchard, les microbes sont à l’œuvre pour déterminer un processus fermentatif qui continue dans des conditions particulièrement favorables lorsque l’aliment gâté se trouve dans le tube digestif ». Les accidents sont alors tardifs, et dans ces cas il s’agit d’une véritable infection par les microorganismes qui préexistaient dans la viande altérée, se multiplient dans l'intestin et y fabriquent leurs alcaloïdes toxiques ; mais, les émonctoires éliminent les poisons à mesure qu'ils sont produits, ce n’est que quand ils se trouvent insuffisants, par le fait de l’abondance des ptomaïnes élaborées qu’apparaissent les symptômes d'intoxication. On comprend que dans ces cas, les accidents soient précédés d’une période d'incubation durant le plus souvent quelques heures, mais aussi quelquefois plus.
Mais, dira-t-on, s’il est vrai qu’il s'agisse alors d'accidents relevant à la fois d'infection et d'intoxication, quel rôle jouent les microbes et quel rôle les ptomaïnes dans la pathogénie des acci-
dents ? quelle part revient à l'infection microbienne et quelle part revient aux substances toxiques ? il faut bien le reconnaître, avec M. Richardière, dans l’état actuel de la science le problème est le plus souvent insoluble.
L'intoxication d’une part, l'infection et l’intoxication combinées d'autre part suffisent à expliquer la plupart des accidents susceptibles de se produire par l’ingestion d’aliments avariés ; mais il est quelques cas, du reste rares, dans lesquels on retrouve dans les organes des victimes des microbes semblables à ceux des aliments ingérés. Les observations cliniques qu'on peut citer sont peu nombreuses il est vrai, mais bien étudiées.
Les unes sont dues à MM. Ballard et Klein qui, à Welbeck Abbaye en 1880 et à Nottingham en 1881, ont vu des jambons cuits causer de graves accidents. On trouva, dans les deux cas, les mêmes bacilles dans la viande incriminée et dans les reins, les poumons, le sang du cœur, la rate et les tuniques intestinales des victimes. Des expériences sur les animaux furent positives.
Une autre observation appartient à Gartner (d’Iéna), 1888. Cherchant la cause d’une épidémie dont la viande provenant d’une vache atteinte d’entérite avait été l’origine, il découvrit dans la chair de l’animal et dans la rate d’une des victimes une bactérie à caractères spéciaux qu’il appela bacillus enteridis. Les cultures pures de ce bacille administrées aux animaux par injection ou par ingestion provoquèrent la mort.
Il s’agit en somme dans ces cas non plus comme dans les cas précédemment étudiés, d’une infection de surface limitée à l’intestin, mais d'une infection générale du reste fort mal connue jusqu'ici. Dans tous les cas, cette infection nécessite une altération préalable de lépithélium intestinal ; on sait en effet que les expé-
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riences de Jeannel et Laulanié (1) ont démontré que toute muqueuse normale, si elle laisse passer les produits solubles, arrète au moins les microbes. Quant à la cause qui favorise cette altération de l’épithélium de l'intestin, c'est probablement le long séjour à son contact de l'aliment mal digéré, car il est remarquable que cette infection est ordinairement précédée d’une longue incubation (24 à 36 heures) d’après les observations de MM. Ballard et Klein.
(1) JEANNEL et LAULANIÉ, Gazette hebdomadaire, 1885, no 39.
CHAPITRE Il
Si maintenant nous passons en revue les préparations alimentaires le plus souvent incriminées comme ayant donné lieu à des intoxications, nous trouvons par ordre de fréquence décroissante :
Les viandes de conserves ;
La charcuterie (saucisses, saucissons, boudins, jambons, farce, hachis), les salaisons ;
Les pâtés (veau et porc, veau et jambon, lièvre, foies de volailles) ;
Les viandes altérées (porc, veau, bœuf) ;
Les viandes faisandées ;
Les viandes provenant d'animaux malades ou surmenés.
Examinons, en nous basant sur les données pathogéniques précédemment étudiées, comment ces préparations ont été susceptibles de provoquer des accidents. Et d’abord, étudions le cas le plus fréquent, celui d’une viande de conserves.
Viandes de conserves. — La toxicité des viandes de conserves est due à un travail de putréfaction : c’est là un fait aujourd’hui hors de doute et qui découle des considérations suivantes. Dans la plupart des relations d'accidents on a signalé :
1° Le bombage des couvercles des boîtes, indice de la production de gaz à l’intérieur de ces boîtes, c’est-à-dire de fermentation ; /
20 La liquéfaction de la gélatine qui se présente le plus ordinairement sous la forme d’un liquide blanc, opalescent, quelquefois brunâtre, de consistance légèrement visqueuse. Or on sait
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aujourd’hui que la liquéfaction de la gélatine est un des résultats les plus constants de la vie microbienne, et nul n'ignore que la manière dont s'opère cette liquéfaction ne constitue un des caractères importants qui permettent de différencier certains microorganismes ;
3° La saponification de la graisse qui est quelquefois transformée en fines granulations, ou bien fluide et visqueuse ;
4° L'odeur aigre, rance ou de poisson pourri du contenu ;
5° Le goût quelquefois simplement fade, mais souvent aussi désagréable, aigre et même franchement acide ;
6° Enfin certaines modifications de texture et de consistance de la viande qui est parfois « flasque et comme lavée ».
Ajoutons à ces différentes considérations, que : Ù
L'examen chimique, quand il a été pratiqué, a le plus souvent dénoté dans les conserves incriminées des alcaloïdes putréfactifs :
Que le microscope a pu, dans certains cas, ÿ décéler d’abondantes végétations cryptogamiques ;
Et qu’enfin les recherches bactériologiques et les expériences ont plusieurs fois donné des résultats positifs à MM. Poincarré et Macé (1).
Dans la gélée on avait pù trouver de nombreux microcoques en chapelets et en bâtonnets, qui ensemencés liquéfiaient la gélatine en quelques jours (Bouchereau et Noir) (2). |
Les expériences de MM. Poincarré et Macé ont démontré la présence de microbes dans le centre même de beaucoup de boîtes de conserves. Lajssant de côté les procédés de conservation où l’on emploie la dessication, le froid, l’enrobage dans la graisse ou dans
(1) Porxcarré et MACÉ. Revue d'hygiène, Paris, février 1889.
(2) Boucnereau et Noïr, Archives de médecine et de pharmacie militaires,
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Jhuile etc. ces expérimentateurs ont étudié plus particulièrement
les conserves préparées par le procédé Appert, tel qu’il a été ap- -pliqué dès le commencement du siècle par son inventeur ou avec des modifications de peu d'importance.
_ On sait que le procédé Appert consiste à soumettre les substances alimentaires à une température d'au moins 100°, et à empècher l’air ainsi que les microorganismes qu'il contient de pénétrer dans les boîtes où sont enfermées ces substances. Tantôt les boîtes sont hermétiquement fermées avant d’être soumises à l’action de la chaleur, d’autres fois elles ne sont closes qu'après cette opération à l’aide d’une goutte de soudure à l’étain qu'on applique sur un petit orifice ménagé sur le couvercle ; dans cette modification du procédé Appert, à l’action de la chaleur on joint l’expulsion de la presque totalité de l'oxygène qui est entrainé par la vapeur d’eau dégagée pendant l’ébullition.
Quoiqu'il en soit, MM. Poincarré et Macé ont fait porter leurs recherches sur onze conserves différentes, dont neuf de produits animaux ; ces conserves provenaient de fabriques les plus diverses, françaises ou étrangères.
Sans entrer dans le détail de leurs expériences, nous ferons remarquer que ces expérimentateurs se sont entourés de toutes les précautions antiseptiques désirables, et ont usé des méthodes les plus rigoureuses de la technique actuelle. Dans ces conditions ils ont prélevé dans la partie centrale des boîtes de conserves -trente-trois échantillons qui ont été aussitôt ensemencés dans des milieux appropriés ; sur ces trente-trois cultures il y a eu quinze fois développement de germes dans les liquides employés.
Ces résultats sont en désaccord avec les conclusions négatives de M. Fernbach; mais ce désaccord peut très bien s'expliquer
(1) FerNpacu, Archives de l’Institut Pasteur, 1888.
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par ce fait que M. Fernbach aurait puisé sés échantillons de culture non pas dans la partie centrale des boîtes de conserves mais à la périphérie c'est-à-dire précisément là où les substances alimentaires ont ressenti davantage l’action de la chaleur et ont dû être, par cela même, plus complètement stérilisées.
La présence de germes dans les conserves alimentaires ne saurait donc plus aujourd’hui être mise en doute; mais d’où vienvent ces germes ? simplement de ce que les opérations mises en œuvre dans le procédé Appert sont insuffisantes pour détruire les spores. On sait en effet que les spores peuvent supporter pendant très longtemps une température de 100° et même davantage sans être détruites, et que d’autre part la privation presque complète d'oxygène n’est pas non plus une cause de mort pour de nombreux germes dont elle ne fait qu’entraver le développement.
Mais, fait très important, ces germes restent revivifiables : et ceci nous explique pourquoi, dans les intoxications par les conserves, on trouve très souvent noté que les boîtes avaient été entamées plus ou moins longtemps avant le repas incriminé, et que leur contenu avait même pu, dans quelques cas, être consommé sans inconvénients pendant les premiers moments qui avaient suivi Pouverture de ces boîtes. On comprend ‘aisément que si la viande n’est pas consommée aussitôt après l’ouverture des boîtes les germes aient le temps de recouvrer toute leur activité et de donner lieu à une grande abondance de ptomaïnes. |
Quant à fixer le temps nécessaire pour que les germes recouvrent leurs propriétés, on ne saurait le faire d’une manière précise : cela dépend de certaines conditions dont la mieux déterminée est à coup sûr l'influence de la température : et chacun sait que laltération est beaucoup moins rapide pendant l'hiver que pendant les chaleurs de l'été.
Il semble bien démontré, par les considérations qui précèdent, que les accidents imputables à l’ingestion des viandes de conserves dépendent de la putréfaction de ces préparations : il en est de même pour les salaisons, les saucisses conservées, les saucissons... Préparées ordinairement avec de la viande crue, ces différentes denrées alimentaires se putréfient très rapidement, et cela en raison de la coction imparfaite qu’on leur fait subir ; et ce qui démontre bien les effets de la coction, c’est ce fait à savoir que les parties les plus nuisibles sont celles qui ont le moins subi l’action du feu : les parties qui sont le plus rapprochées des os dans les jambons : la partie centrale des saucisses.
Les boudins doivent également leurs propriétés nocives à un travail de fermentation putride : on sait que ces préparations sont ordinairement conservées pendant un certain temps, et que dans
leur composition entrent des éléments très rapidement décomposables, comme du pain, du lait, de la graisse.
Dans les intoxications par les viandes faisandées le mécanisme est très certainement le même.
Dans les cas d’ingestion de viandes fraiches mais provenant d'animaux surmenés (gibier, par exemple), nous avons vu que la cause des accidents pouvait être rapportée à la présence dans ces viandes d’alcaloïdes de la désassimilation, de leucomaïnes. Mais, en réalité, la question est peut-être plus complexe : car, 1l est aujourd’hui reconnu que la putréfaction se développe presqu'immédiatement dans la chair des animaux tués ou abattus après avoir été surmenés ou fatigués : dans ces conditions les accidents pourraient donc relever de causes complexes, à savoir: la présence simultanée de ptomaïnes et de leucomaïnes. Dans tous les cas, ce n’est que si la putréfaction ne peut être soupçonnée que l’on de-
vra penser à l’intoxication pure et simple par les leucomaïnes. Dans les cas enfin rapportés par MM. Ballard et Klein et par Gartner d'Iéna les accidents ne peuvent être rapportés qu’à une infec-
tion : mais, cette infection est encore aujourd’hui de nature très mal déterminée.
CHAPITRE IV
Étiologie.
Si Pon veut bien se reporter aux observations qui terminent cette étude, on pourra facilement constater que :
L’effet produit est ordinairement proportionnel à la quantité et à la qualité des aliments ingérés.
Quantité. — Pour ce qui est de la quantité, le fait est du reste très explicitement signalé à propos de certaines épidémies et notamment de celle d’Armentières (mai 1889), où « toutes les personnes qui goûtèrent au pâté suspect (veau et porc) furent indisposées sans distinction d’âge ou de sexe : la gravité des accidents fut proportionnée à la quantité ingérée ».
Qualité. — La qualité des aliments ingérés est peut-être encore plus importante à mettre en ligne de compte : c’est du moins ce qui découle des observations suivantes que nous relatons parmi tant d’autres :
Kaatzer rapporte que quatre personnes avaient mangé, entre autres choses, du boudin fumé à peine cuit, c’est-à-dire dont la partie superficielle seule avait subi l’action du feu. Sur ces quatre personnes une seule resta indemne de tout accident : ce fut précisément l'apprenti à qui les patrons avaient donné la partie extérieure, plus desséchée du boudin, beaucoup moins estimée par eux que la partie centrale, maïs où les microbes avaient été détruits par l’action de la chaleur.
Des faits analogues ont été signalés à propos de l’ingestion de FIQUET 5
PO CPE
saucisses de Wurtemberg. À propos de l'épidémie de Cosne(1890), le D' Labit raconte que plusieurs hommes vivant à la même cantine avaient mangé, le matin et le soir, de la viande de bœuf. Les uns affirmèrent que cette viande avait mauvais aspect et mauvaise odeur, d’autres ne remarquèrent rien d’anormal « mais, il est notable que ceux qui se sont plaints de l’altération de laliment sont précisément ceux qui ont offert les symptômes les plus sérieux ».
Mais, il est des cas où la disproportion est manifeste ; telle, cette observation rapportée par Doyen de Reims (1), où des accidents graves se sont montrés à la suite de l'ingestion de deux ou trois bouchées seulement d’un saucisson avarié. « Alors il faut admettre que la putréfaction commencée au dehors a pu se continuer dans le système gastro-intestinal, par suite d’un état anormal, languissant de la digestion. Le suc gastrique jouit, en effet, de la propriété de détruire certains microbes lorsqu'il est sécrété avec son abondance et son acidité normales. Colin d’Alfort, soumettant des viandes charbonneuses à une digestion artilicielle, in vitro, a observé qu’après cette opération, les substances avaient perdu le pouvoir toxique. Peut-être le suc gastrique agit-il aussi sur quelques ptomaïnes ? Que cette sécrétion vienne à se ralentir pour une raison quelconque, rien ne s'oppose à la fermentation putride, dans un milieu à sécrétion muqueuse, à réaction alcaline (44. Chamberland, 4880). Il ne s'agit là que de pures hypothèses : mais, ces hypothèses, il faut bien le reconnaître, concordent admirablement avec les antécédents des sujets atteints.
Marches. — Fatigues. — On peut en effet remarquer que souvent les malades avaient été, préalablement au repas cause
(1) Académie de médecine, 9 mars 1886.
des accidents, fatigués par une longue marche ou par des exercices plus ou moins pénibles. Le fait est noté par MM. Polin et Labit à propos de l’épidémie du camp d’Avor: le jeune C., qui fait le sujet de notre observation III passe ses journées en excursions, plusieurs de ses nuits en chemin de fer, il est harassé de fatigue, au point de ne plus tenir debout.
Surmenage. — Le surmenage est noté dans plusieurs cas : la femme qui fait le sujet de l'observation Il est une surmenée ; du matin au soir elle est accablée de travail : avec cela, elle est mal et insuffisamment nourrie : le jeune charcutier, sujet de notre observation IV est levé dès cinq heures du matin et veille souvent jusqu’après minuit.
Chagrins. — Misère physiologique. — Les chagrins, les dépressions morales de toutes sortes, la misère physiologique sont également signalés.
Alcoolisme. — L’alcoolisme est mentionné dans plusieurs observations : c’est ainsi que dans le cas devenu classique de MM: Brouardel et Boutmy on trouve signalées les habitudes alcooliques de la victime ; le charron qui fait l’objet de notre première observation est un alcoolique qui ne boit pas moins de deux litres et demi à trois litres de vin par jour : cependant il est noté dans l'observation qu’on ne trouve pas quand on interroge le malade de symptômes nets témoignant d’un état de souffrance de l’estomac. L’alcoolisme à lui seul, par l’action déprimante qu'il exerce sur l'organisme, semble donc bien constituer une cause prédisposant aux intoxications alimentaires, sans qu'il soit nécessaire de faire intervenir le rôle que doit jouer la gastrite alcoolique, comme du reste bien d’autres gastrites et d’une manière plus générale beaucoup des affections de l'estomac.
Maladies de l’estomac. — On sait que M. le professeur Bou-
chard a fait remarquer il y a longtemps que beaucoup de typhiques étaient des dilatés à hypochlorhydrie. Ge qui est vrai pour la fièvre typhoïde nous semble parfaitement applicable aux intoxications alimentaires : l’on comprend fort bien que tel individu qui, en temps ordinaire, ingérerait sans en être incommodé des substances et des microbes nuisibles parce que son acidité gastrique suffirait pour, si ce n’est anéantir du moins diminuer l’action de ces ptomaïnes et de ces microbes, soit beaucoup plus facile à intoxiquer lorsque son acidité gastrique aura diminué sous l'influence d’une maladie propre de l'estomac ; du reste, cette hypothèse est confirmée par l’examen des faits : la dilatation stomacale et les dyspepsies se trouvent signalées dans plusieurs cas d'accidents d’origine alimentaire. |
En effet, l'urticaire n’est pas très rare chez les dilatés: et, chacun sait que l’urticaire bien qu’elle ne passe pas, comme le dit M. le professeur Bouchard, pour une maladie d’intoxication, a été, nombre de fois, constatée pendant les indigestions consécutives à l’ingestion de moules, coquillages divers, poissons de mer, diverses espèces de charcuterie, jambon, viande de porc...
D'autre part M. Sevestre, dans la discussion soulevée à la Société médicale des hôpitaux (2 juin 1893) à propos de la communication de M. Juhel-Rénoy, a rapporté un fait qui démontre l’influence de la dyspepsie : des accidents fort graves, sans cependant être mortels, s'étaient montrés à la suite de l’ingestion d’un pâté de foie gras : de toutes les personnes qui en avaient mangé une seule fut malade : mais « il s'agissait d’un homme déprimé par des chagrins domestiques, et de plus dyspeptique depuis longtemps »,
Si à côté de la dyspepsie coexiste de la constipation, les chances d'intoxication seront encore plus grandes : car alors les poi-
sons ingérés, au lieu d’être en partie éliminés par les selles, se trouveront retenus en totalité dans l'intestin et absorbés en plus grande abondance : et de fait M. Gouraud a observé chez un homme de 63 ans, dyspeptique et gros mangeur un cas de ptomaïnémie à forme convulsive, qui céda à l'administration d'un pur os drastique et d’une médication diurétique.
Maladies du foie. — On connaissait depuis les expériences de Heger (1), de Schiff (2) et de Lautenbach (3) l’action du foie sur certains alcaloïdes végétaux et notamment sur la nicotine : on savait que le foie retient une partie des alcaloïdes végétaux qui le traversent.
Les expériences plus précises entreprises par M. Roger (4) dans le laboratoire de M. le professeur Bouchard et consignées dans sa thèse ont montré qu'effectivement le foie arrête ou détruit la moitié environ des alcaloïdes végétaux qui le traversent, et que cette action s’exerce sur tous les alcaloïdes expérimentés, à savoir : la nicotine, la quinine, la morphine, l’atropine, l'hyoscyamine, la strychnine, la vératrine, la cicutine, ainsi que sur le curare.
Or on sait que les principales substances toxiques engendrées par la putréfaction ont les plus grandes analogies, tant au point de vue chimique qu'au point de vue physiologique, avec les alcaloïdes végétaux. Mais le foie exerce-t-il sur ces substances un rôle identique ? C’est ce qu'a recherché M. Roger en injectant à des animaux des liquides putrides. Ses expériences ont été faites sur des grenouilles, les unes saines, les autres sans foie, et sur des lapins : on en trouve les détails consignés dans sa thèse. De ses
1) HeGer, Thèse d’agrégation, Bruxelles 1873.
2) Scnirr, Archives des sciences physiques et naturelles, Genève 1877. ) LAUTENBACH, Philadelphie medical Times, mai 1877. 4) RoGer, Action du foie sur les poisons, thèse, doct., 1887.
expériences, M. Roger a pu conclure que le foie agit sur les alcaloïdes de la putréfaction comme il agit sur les alcaloïdes végétaux : non seulement il arrête, mais il transforme et détruit beaucoup de ces alcaloïdes : il diminue la toxicité de ceux qu’il ne détruit pas.
_ Ceci posé, il devenait naturel de supposer que les lésions de la glande hépatique dussent avoir une fàcheuse influence. sur l’organisme en supprimant ou diminuant tout ou moins les garanties que le foie lui offre contre les intoxications d’origine intestinale (alimentaire ou autre): et la clinique a démontré la réalité de cette hypothèse. |
M. Rendu raconte avoir observé un cas mortel d'intoxication alimentaire chez un homme à la suite de l'ingestion d’un pâté de gibier dont plusieurs personnes avaient également mangé. Get homme succomba après avoir présenté des vomissements et de la diarrhée cholériforme : aucun autre convive ne se trouva incommodé. Mais il faut dire que le malade venait d’avoir des chagrins de famille et que son foie était en mauvais état au moment de l'ingestion du pâté: et, cela parce que « il était à peine remis d’une colique hépatique à la suite de laquelle avait persisté pendant longtemps un ictère par rétention ».
Maladie des reins. — S'il est incontestable que le foie est un organe de protection pour lPéconomie, il n’en est pas moins vrai qu’il arrête non pas la totalité mais seulement une partie plus ou moins grande des substances toxiques. Ce qui échappe au foie est éliminé par les reins. Il est donc clair que les altérations rénales doivent prendre place à côté des lésions hépatiques au nombre des causes qui prédisposent à l’intoxication chez les individus qui ingèrent des aliments avariés.
L'albuminurie se trouve du reste signalée dans Ja fameuse ob-
de to pr
servation de la femme P... rapportée par MM. Brouardel ct Boutmy: CRUE
Si enfin nous faisons remarquer que les appareils pulmonaire et cutané contribuent, pour leur part, à l’élimination des toxines, nous serons forcé d'admettre, par analogie, que leurs lésions doivent avoir des conséquences analogues à celles que peuvent provoquer les affections hépatiques et rénales, bien que dans des proportions relatives à leur importance en tant qu'émonctoires c'est-à-dire dans de faibles proportions. C’est là, du reste, une simple vue de l'esprit que ne justifie encore aucune observation clinique.
Résumé. — L'’ingestion des viandes malsaines par la présence de ptomaïnes ou de leucomaïnes, n’est pas toujours suivie d'accidents d'intoxication, comme le prouvent les cas de personnes ayant mangé impunément les mêmes aliments que d’autres qui ont été malades. L'on peut ebjecter, il est vraï, que les sujets intoxiqués avaient mangé plus que les autres du mets incriminé, ou bien que les substances nocives étaient inégalement réparties dans l'aliment avarié, et que les personnes indemnes n'avaient pas absorbé une quantité suffisante de substances nuisibles pour en être incommodées. Mais ces arguments ne nous paraissent pas applicables à tous les cas : il nous semble impossible de refuser d'admettre que certains sujets sont prédisposés à s’intoxiquer plus facilement que d’autres, et cela pour une des raisons suivantes :
Ils présentent une résistance moindre imputable au surmenage, à des fatigues, à des exercices pénibles, à de la misère physiologique, à des chagrins ou à des habitudes plus ou moins imvété-
rées d’alcoolisme.
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Ils présentent des lésions gastriques (dilatation stomacale, dyspepsies).
Ils présentent enfin des altérations des organes susceptibles de détruire ou d'éliminer les produits nuisibles (foie, reins et probablement poumons et téguments).
CHAPITRE V
Symptomatologie.
Les intoxications alimentaires d’origine carnée, les seules que _ nous ayons-en vue, sont susceptibles de donner lieu à des symptômes assez complexes, les différents appareils de l’économie pouvant être simultanément intéressés.
Nous nous proposons de faire d’abord une étude analytique de ces symptômes et de discuter leur valeur au point de vue du diagnostic, nous réservant de présenter ultérieurement un tableau clinique de ces intoxications. |
Mais avant même d’aborder les symptômes proprement dits, nous appellerons l'attention sur un fait des plus significatifs de cet ordre d’empoisonnements, nous voulons parler du retard des accidents.
Retard des accidents. — En effet ce n’est pas immédiatement après l’ingestion de la viande avariée, comme cela s’observe dans les empoisonnements d’une autre origine, que commencent à apparaître les vomissements, la diarrhée et tout le cortège symptomatique que nous aurons à étudier, ce n’est que plusieurs heures, quelquefois même plusieurs jours après le repas toxique ; les observations sont à ce point de vue très explicites.
Le temps écoulé entre l’ingestion des substances nocives et le début des accidents est toujours appréciable, mais d’une durée fort variable. Il peut se réduire dans les cas où l’invasion est le
plus rapide à deux heures environ (observation IT) ; il n’y a à cette FIQUET ()
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règle que quelques exceptions sans importance. Mais, en règle générale, ce retard est plus accentué ; dans les observations que nous rapportons à la fin de cette étude nous le trouvons de six heures (observation I), de sept heures (observation III), trois jours (observation IV). MM. Polin et Labit, dans l'épidémie du camp d’Avor l’ont trouvé de huit heures à trois jours. D’autres observateurs onttrouvé des oscillations plus grandes encore. « I] s’étend de cinq à douze heures dans l'observation de MM. Bouchereau et Noir; de trois à treize heures dans celle de Du Mesnil, à huit heures dans les cas de Muller. Schlossberger l’évalue à douze à vingt-quatre heures. Il est de quatre à vingt-quatre heures (Küssmaul), de quinze heures dans l'épidémie de Biermenstorf, de douze à vingt-quatre heures dans l’épidémie de la foire de Chemnitz, de vingt-quatre à trente-six heures dans l'épidémie de Welbec-Abbaye et atteint un à six jours (Wyss), douze heures à six jours (Gartner), de cinq à six jours dans l'épidémie d’Aldenfingen et jusqu’à neuf jours dans l'épidémie de Kloten » (in Polin et Labit, page 118).
Nous n'avons reproduit tous ces chiffres que pour montrer combien peut varier cette véritable période d’incubation pendant laquelle aucun symptôme n’est susceptible de faire soupçonner les accidents quise préparent ; mais, en règle générale, cette période a une durée de trois à dix-huit heures. |
Nous ne nous attarderons pas à expliquer le retard des accidents et la variabilité de la durée de la période d'incubation : cela dépend en partie du plus ou moins de toxicité des viandes ingérées, en partie aussi de l’état du tube digestif et des émonctoires (foie, reins), au moment de l'ingestion.
On comprend en effet que dans le cas d’ingestion de viandes corrompues, très riches en ptomaïnes, les accidents s’observent
LR.
presqu'immédiatement : le fait est rare, exceptionnel même, l’odeur repoussante des viandes réellement putréfiées suffisant à les faire rejeter de l’alimentation. On comprend de même que si l'on mange des viandes qui commencent seulement à se putréfer et qui, par cela même sont peu riches en ptomaïnes, les émonctoires puissent suffire pendant quelques heures à éliminer les poisons et à préserver l'organisme, que ce ne soit que plus tard quand les ptomaïnes élaborées sont en quantité abondante et que ces émonctoires sont en défaut qu’éclatent les accidents ; et alors si les ptomaines sont assez abondantes, si la digestion gastrique est r'alentie, si le foie ou les reins altérés par une maladie antérieure ne jouissent pas de toutes leurs propriétés fonctionnelles normales, l’incubation sera de courte durée : si au contraire les toxines ne sont qu’en très petit nombre, si la digestion est active et si les émonctoires sont sains, l’incubation pourra être très longue. On comprend même que, dans ces conditions, les ptomaïnes puissent être détruites et éliminées au fur et à mesure qu’elles sont élabo rées et que les accidents puissent être conjurés. C’est probablement ce qui se passe chez les individus qui, ayant consommé des mêmes aliments que des personnes qui se sont trouvées incommodées, n’ont eux éprouvé aucun inconvénient.
Quant aux retards de plusieurs jours, on ne saurait guère les expliquer par le mécanisme de l’intoxication : il est probable que, dans ces cas, il s’agit d’une infection par les microbes contenus dans les aliments avariés. Dans ces conditions les microbes se multiplieraient d’abord dans le tube gastro-intestinal : et ce n'est que plus tard qu’ils donneraient lieu à des accidents, et cela par intermédiaire de leurs produits de secrétion.
Quoiqu'il en soit, le retard des accidents est un phénomène, sinon constant, tout au moins extrêmement fréquent: ce n'est
pas un symptôme pathognomonique des intoxications alimentaires, comme le voudrait Wyss; mais, c'est un signe d’une certaine valeur qui, joint à quelques autres que nous aurons à préciser, peut permettre de poser, dès le début des accidents, un diagnostic à peu près certain. ) :
ETUDE DES SYMPTOMES
Les symptômes proprement dits peuvent intéresser :
L'appareil digestif ;
L'appareil respiratoire ;
L'appareil circulatoire ;
Le système nerveux et l'appareil de la vision ;
L'appareil urinaire ;
Et enfin appareil cutané.
Appareil digestif. — De tous les appareils intéressés, le tube digestif est celui qui présente les manifestations les plus fréquentes et aussi les plus graves.
La bouche est le plus ordinairement d’une sécheresse excessive : dans certains cas même, ce symptôme est si prononcé que la sécrétion salivaire paraît suspendue et que les injections de pilocarpine restent sans effet ou du moins ne provoquent qu’une salivation peu abondante et toute passagère.
La soif est vive, incessante ; l’inappétence de règle.
La salivation a été notée dans quelques cas, et notamment par MM. Polin et Labit à propros de l’épidémie du camp d’Avor: plusieurs des malades qu’ils ont observés ont présenté une salivation abondante, voir mème exagérée. Cette salivation, si elle était souvent reconnue, aurait une certaine valeur diagnostique ; mais, elle est assez rare, relativement à cet état de sécheresse de
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la bouche que nous avons mentionné et que beaucoup de malades accusent spontanément.
La cavité buccale présente, au début, une rougeur constante, qui est comme l'indice de l’état inflammatoire de tout le tube digestif. À cette rougeur qui est le plus souvent uniforme peuvent se joindre, dans les cas graves, des fuliginosités de la langue et des lèvres : ce n’est que d’une façon très exceptionnelle que l’on a pu voir se développer des ulcérations superficielles intéressant la cavité bucco-pharyngée, la langue ou les amygdales (au 8° jour dans une observation de Du Mesnil).
Au début la langue peut être rouge, sèche, fendillée ; le plus ordinairement on la trouve saburrale, chargée d'un enduit grisàtre épais et adhérent.
La gorge participe à la rougeur de la cavité buccale. La gêne de la déglutition est signalée dans la plupart des observations, bien qu’à des degrés fort variables ; tantôt en effet il s’agit d’une simple ardeur de la gorge, sans importance ; tantôt au contraire c'est une véritable dysphagie gênant plus ou moins la déglutition
-des aliments solides ; encore cette dysphagie peut-elle atteindre un degré très accentué rappelant ce que l’on voit dans la rage, ct pouvant même, dans les cas les plus marqués, entrainer la nécessité d'alimenter artificiellement les malades. Quelquefois cette dysphagie semble s'accompagner de paralysie du voile du palais avec reflux dans les fosses nasales d’une partie des aliments liquides. D’autres fois, les malades sont pris en même temps de
spasme œsophagien.
Un état nauséeux accompagné de frissonnements, de malaise et de courbature générale est de règle ; cet état est le plus habituellement suivi de vomissements.
Ces vomissements peuvent d’abord être alimentaires ; on peut
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alors y retrouver. des résidus de la viande ingérée, à un degré plus ou moins avancé de digestion; mais fréquemment ils deviennent bientôt ou sont d'emblée bilieux, et un examen même attentif ne peut y décéler la présence du corps du délit. D’autres fois, ils ont été trouvés glaireux ou sanguinolents ; Gartner les aurait même vus aller jusqu’à Phématémèse.
Ces vomissements n’amènent jamais qu’un soulagemént passager. Ils sont en général violents et répétés ; mais ils peuvent faire défaut dans quelques cas du reste rares, comme ils peuvent parfois devenir continus et même incoercibles. :
Dans l'intervalle de ces vomissements, il n’est pas rare de voir des malades être tourmentés par des renvois gazeux, acides, brülants, d’odeur infecte; ces renvois sont l’indice des fermentations dont l’estomac est le siège.
L'épigastralgie est fréquente ; elle est spontanée et exagérée par la pression. Son intensité est variable ; tantôt en effet les malades n’accusent que la pesanteur gastrique, tantôt elle est beaucoup plus accentuée et comparable à une sensation de bràlure dont les vomissements exagèrent encore l’acuité. Ajoutons que. cette douleur peut manquer dans les cas légers, qu’elle cesse en général dès que les vomissements ont débarrassé l'estomac de son contenu, mais qu’assez souvent aussi on la voit se prolonger au-delà des accidents aigus. |
Le ventre des malades est en général tuméfié par un météo risme plus ou moins abondant. La rétraction abdominale ne s’observe que dans les cas graves qui revêtent l’aspect cholériforme. Le ventre est douloureux spontanément et surtout à la pression ; dans quelques cas, la sensibilité abdominale a même été trouvée très vive; c’est ce qu’ont noté MM. Polin et Labit dans l'épidémie du camp d'Avor, Enfin la palpation est quelquefois douloureuse
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au voisinage de Pombilic, et la fosse iliaque droite est assez souvent le siège de douleur et de gargouillements.
La diarrhée est, à quelques exceptions près constamment observée. Cette diarrhée est précoce, elle s’installe le plus ordinairement dès le début, quelques heures seulement après l’ingestion des viandes nocives.
Elle est en général horriblement fétide, d’une odeur toute spéciale qui, d'après certains auteurs, pourrait parfois mettre le clinicien sur la trace d’ure intoxication alimentaire ; et, de fait, presque tous les malades accusent spontanément l'odeur infecte, putride qu'elle dégage.
Elle est accompagnée de coliques très vives, parfois atroces et telles qu’on a vu des malades se rouler en poussant des cris aigus et essayer de diminuer leurs souffrances en maintenant leur corps plié en deux.
- Les selles sont évacuées sans ténesme, quelquefois involontairement. D'abord copieuses et d'aspect bilieux, elles ne tardent pas à devenir plus ou moins liquides, puis aqueuses ; dans certains cas on les a même trouvées cholériformes, riziformes, sanguinolentes.
Le nombre des évacuations est en général modéré ; mais, parfois aussi la diarrhée est incessante, et par ses répétitions amène l'apparition d'un véritable état cholériforme avec selles riziformes, rétraction abdominale, crampes, faciès grippé, cyanose des extrémités, diminution de la sécrétion urinaire, refroidissement.
La durée de la diarrhée n’est pas moins variable ; cependant, dans les cas de moyenne intensité, il est habituel de voir, au bout de 24 heures ou 48 heures, cette diarrhée s'arrêter pour faire place à un état saburral accompagné de constipation ; il v a cependant d’assez nombreuses exceptions, car le flux diarrhéique peut per-
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sister même après la disparition des autres symptômes aigus. MM. Polin et Labit l’observaient encore après dix jours chez le plus grand nombre de leurs malades. Dans les cas très graves, ce n’est qu'à la période terminale que la diarrhée est remplacée par la constipation.
Du reste, mais cela est tout à fait exceptionnel, la constipation peut exister d'emblée et même persister assez longtemps. Elle est même quelquefois assez opiniâtre et difficile à vaincre par les purgatifs. Dans ces cas-là les évacuations alvines ont plusieurs fois marqué le début d’une phase nouvelle caractérisée par la détente de tous les accidents. Ceci était facile à prévoir et l’explication en est bien simple, puisque l’on sait que, dans les intoxications alimentaires, la diarrhée est un phénomène salutaire qui provoque le rejet hors de l’économie de, si ce n’esttout, au moins une partie des poisons ingérés.
Appareil respiratoire. — L’appareil respiratoire peut rester indemne : le fait est assez fréquent. Quand il est intéressé, il l’est toujours beaucoup moins que le tube digestif.
Les symptômes le plus souvent consignés dans les observations Sont :
La constriction thoracique.
L'oppression.
L'augmentation de fréquence des mouvements respiratoires.
Et dans les cas qui offrent quelque gravité, la dyspnée. Cette dyspnée est en général modérée: mais on l’a vue aussi aller jusqu'à la suffocation, et, dans ces cas-là l’inspiration est sifflante comme dans l’ædème de la glotte. Cette dyspnée s'accompagne dans certains cas de toux croupale, rauque ou aboyante ; mais l’expectoration estrare, et en général sans caractères particuliers ; elle peut dans quelques cas être sanguinolente.
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L'examen physique des poumons n’y dénote ordinairement pas de bruits anormaux ; il semble bien alors qu'il s'agisse d’une dyspnée toxique, mais, on à pu aussi trouver quelquefois des ràles bronchiques généralisés, de la congestion et même de l’æœdème pulmonaire.
Du côté de l’appareil vocal on a signalé de l’enrouement, et une raucité plus ou moins accusée de la voix.
Ce n’est que dans les cas les plus graves que la mort a pu survenir par paralysie de la respiration, et dans les cas qui revêtent le caractère cholériforme que la voie est cassée, éteinte et parfois même absolument aphone.
Appareil circulatoire. — Le pouls est en général ralenti (jusqu’à cinquante pulsations), serré, dépressible, quelquefois dicrote. Dans les cas graves, son peu de fréquence contraste étrangement avec l’élévation thermique : c’est ainsi que dans notre observation LIT nous trouvons une température de 40°3 avec 92 pulsations, puis de 38°7 avec 78, et de 38° avec 72 ; dans notre ob- -servation [V une température de 39° avec 72 pulsations, de 3908 avec 78, puis de 38° avec 68.
Mais il n’en est pas toujours ainsi : parfois en effet, dès le début des accidents on a trouvé le pouls accéléré (80, 100 et même 120 pulsations), et en même temps plein, fort, vibrant, bondissant. Ces caractères peuvent persister, dans les cas bénins, pendant toute la durée de la maladie ; mais, dans les cas qui offrent une certaine gravité, ils ne tardent jamais à faire place à un pouls petit, misérable, quelquefois même filiforme qui, à l'approche de la mort, devient mou, franchement intermittent, très faible et mème à peine perceptible au doigt. D'autres fois le pouls est, dès le début mème des accidents, irrégulier et intermittent.
L’auscultation du cœur ne révèle, dans les cas simples, aucun FIQUET T
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bruit anormal ; mais, les contractions de cet organe sont en parfait accord avec les pulsations artérielles: c’est ainsi qu'à un pouls plein et vibrant correspondent des battements cardiaques énergiques : que dans les cas graves où le pouls est faible et ralenti, le choc du cœur contre la paroi thoracique devient lui-même de moins en moins fort jusqu'à devenir parfois presqu’insensible : c’est dans ces cas-là qu'il est assez fréquent d'observer de l'anxiété précordiale, des défaillances, des accès de lipothymies et même des syncopes. |
Les intoxications alimentaires peuvent rester apyrétiques : toutefois, même dans les cas les plus bénins, la fièvre est fréquente : elle est à peu près constante dans ceux qui offrent quelque gravité. ;
Dans les cas légers c’est une fièvre très modérée qui ne dépasse guère 37°5 à 38: c’est en même temps une fièvre éphémère puisqu’en quarante-huit heures l’apyrexie peut être obtenue: dans les cas plus sérieux la fièvre s’installe très rapidement : la température monte à 39, 40° et quelquefois plus et se maintient élevée pendant plusieurs jours.
La marche de la température, d’après MM. Polin et Labit, serait « généralement irrégulière, à ascension brusque, à écarts capricieux, Sans comparaison possible avec le cycle thermique si caractérisé de la fièvre typhoïde ». Aïnsi formulée cette assertion nous paraît trop absolue : car, dans certains cas graves simulant à de nombreux égards la fièvre typhoïde, on a pu constater une courbe thermique en tout comparable à celle de la dothiénentérie la plus classique. Nous n’en voulons pour preuve que celui de l'observation IV, où « durant trois semaines, les rémissions matinales d’un demi degré sont à peu près constantes : où le plateau de la période dite d'état de la fièvre typhoïde est presque sem-
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blable : où enfin la défervescence en lysis s’observe quand survient la guérison ». Juhel-Rénoy (loc. cit.).
La durée de la période fébrile est des plus variables. Dans les cas les plus heureux la température est redevenue normale le troisième ou le quatrième jour : souvent on voit se produire, à ce moment, une éruption d’herpès labialis : d’autres fois au contraire, la fièvre persiste assez longtemps (dix, quinze jours, trois semaines).
En résumé, on ne saurait attacher aux caractères de la courbe thermique plus d'importance qu’ils n’en comportent en clinique : et, pour notre part, nous pensons avec M. Juhel-Rénoy qu'il n'y a lieu de considérer cette courbe que comme susceptible d’indi-
_quer, dans certains cas, à l'observateur « qu’il se trouve aux prises avec une infection qui se traduit d’ailleurs par des signes plus importants que la fièvre ».
Système nerveux. — Le système nerveux est à peu près constamment intéressé dans les intoxications alimentaires : et, dans la majorité des cas, les symptômes observés acquièrent une grande valeur pour assurer le diagnostic.
Le faciès des malades peut conserver sa tranquillité habituelle : mais il prend souvent une expression anxieuse. Dès le début des accidents la face est parfois congestionnée, colorée, vultueuse : mais le plus ordinairement le visage est pâle, terreux, et le regard offre un certain degré d’hébétude.
Les frissons marquent assez souvent le début des accidents: ils s’accompagnent, dans nombre de cas, d’anxiété, de sueurs profuses, de défaillance générale avec tendance aux vertiges et aux syncopes.
La céphalalgie est pour ainsi dire constante. Dans quelques cas les malades n’accusent que de la lourdeur de tète sans dou-
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leur notable : mais, il est de règle que cette céphalalgie soit plus accentuée. Elle devient même souvent des plus pénibles, peut atteindre une acuité excessive et s'accompagne parfois de batte- | ments temporaux dont les malades se plaignent spontanément.
Les névralgies ne sont pas rares au début : mais, loin d'éclairer le clinicien sur la nature de l'affection, elles sont souvent, et notamment dans les cas où elles revêtent une certaine intensité, susceptibles de l’induire en erreur. C'est ainsi que les points de côté et les douleurs périthoraciques peuvent faire penser à une affection inflammatoire du poumon ou de la plèvre: que la rachialgie peut faire supposer un début de variole (observation IT) : la douleur à la nuque une fièvre typhoïde ou mème une méningite cérébro-spinale (observation IV). |
Les étourdissements, les bourdonnements d'oreilles, les éblouissements sont très communs : les vertiges ne font presque jamais défaut : ils s’accentuent quand les malades se mettent dans la position verticale.
L’insomnie n’est pas constante, mais fréquemment signalée dans les observations. Quand elle existe, elle est sous la dépendance à la fois de l’état fébrile, des vomissements, des coliques, des maux de tête... Quand, au contraire, le malade peut dormir, son sommeil est agité par des cauchemars ou des rêves plus ou moins pénibles. Le délire et les hallucinations sont exceptionnels : on ne les observe guère que chez les personnes très nerveuses. Du reste ce délire est toujours passager.
La faiblesse musculaire est précoce : elle apparaît en effet en même temps que les premiers signes de la révolte gastro-intestinale, à savoir : les nausées, les vomissements et la diarrhée. Dès le début les malades accusent une sensation de fatigue, une lassitude extrème, une courbature généralisée, bien que portant sur-
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tout sur la région lombaire et les membres inférieurs : de là résulte, chez certains malades, une démarche incertaine et parfois titubante. Mais, fait important, cette faiblesse s’accentue très rapidement et peut devenir extrème, au point qu’en quelques heures les forces soient en quelque sorte sidérées : c’est ainsi que l'on peut rencontrer des malades se trouvant dans l'impossibilité de _se tenir debout et obligés pour faire quelques pas de se faire soutenir par deux aides : quelquefois même on aurait noté une paralysie complète des membres inférieurs.
Cette dépression des forces musculaires s'accompagne dans certains cas, de douleurs dans les muscles, plus rarement de douleurs articulaires, de crampes douloureuses ou d’une sensation pénible de froid dans les membres inférieurs.
Quoiqu'il en soit la faiblesse musculaire persiste ordinairement aux autres accidents ; il est commun de la retrouver dix et quinze jours après le début ; il n’est même pas rare de la voir persister, seule, des semaines et quelquefois des mois.
Un certain degré de prostration fait partie du cortège des symptômes nerveux auquels peuvent donner lieu les intoxications alimentaires ; mais, ce n’est que dans les cas graves qu’une prostration très accusée et mème accompagnée de stupeur peut en imposer au premier abord pour une fièvre typhoïde.
Le collapsus n’appartient, lui, qu’aux états graves simulant le choléra.
Signalons enfin, pour être complet :
Le tremblement.
Les convulsions généralisées et la flexion convulsive des mains et des doigts.
Le trismus.
Ce sont là des symptômes rares qu’on ne trouve mentionnés que
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- dans quelques observations : encore les convulsions n’ont-elles été signalées que dans les cas mortels et à titre de phénomène ultime. Le De î
Troubles oculaires. — Les troubles du côté de appareil de la vision (œil et annexes) sont, d’une manière générale, communément observés : ils sont même considérés par Schmidts comme constants et comme caractéristiques desintoxications alimentaires. Toutefois, des différents symptômes que peut présenter l’appareil oculaire, les uns sont relativement rares par rapport à la fréquence des autres. Parmi les premiers, nous citerons :
L'œdème des paupières qui ne se trouve mentionné que dans quelques observations.
Le défaut de convergence par affaiblissement des muscles droits internes qui peut aller jusqu'au strabisme divergent en cas de paralysie de ces mêmes muscles.
Parmi les accidents plus fréquents, se rangent : |
L'injection des yeux, la congestion oculaire avec ou sans larmoiement.
La photophobie.
La diplopie.
Le ptosis, par paralysie du releveur de la paupière SERÉGENS (3° paire). |
La paralysie de accommodation.
La dilatation pupillaire : c’est certainement là le fait le plus commun. MM. Polin et Labit l'ont trouvée signalée dans toutes les observations ou à peu près. Quoiqu'il en soit, cette dilatation pupillaire, quand elle existe, est très accentuée et frappe de suite l'observateur. Elle est surtout remarquable par sa tenacité ; en effet, on l’a bien souvent vue persister longtemps après l’extincüon des symptômes aigus et ne disparaître qu’à une date plus ou
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moins éloignée alors que les malades ne conservaient plus que cette faiblesse musculaire sur laquelle nous avons plus haut attiré l'attention. HER ;
- Ajoutons que l'acuité visuelle est assez souvent diminuée. Certains malades ne se plaignent, il est vrai, que d’avoir la vue trouble, confuse, comme gênée par un brouillard: mais l'amblyopie s'observe aussi quelquefois, et, dans certains cas même on aurait pu voir la faiblesse de la vue aller jusqu'à l’amaurose.
. Ces troubles visuels ordinairement fugaces, passagers, sont quelquefois, au contraire, persistants.
Appareil urinaire. — Les troubles urinaires n’ont jusqu'ici que peu fixé l'attention des observateurs. Beaucoup d'auteurs restent muets à leur égard. MM. Polin et Labit, dont la monographie est pourtant si documentée, ne leur consacrent que les quelques lignes suivantes :
« D'une façon inconstante, on peut observer la diminution des urines, leur couleur foncée, leur aspect trouble, leur richesse en dépôt, la strangurie, la dysurie, l’anurie (dans les formes cholériformes) et moins souvent encore l’albuminurie ».
M. Juhel-Rénoy, pendant l’année 1893, a eu l’occasion d'observer à l'hôpital d'Aubervilliers plusieurs cas. d’intoxications consécutives à l’ingestion de viande de porc: et, dans tous ces cas, sans exception, a relevé du côté de l'appareil urinaire un ensemble de signes dont les auteurs ne parlent pas et sur lesquels nous croyons bon d'attirer l'attention.
Il est de règle, du moins dans les cas un peu sérieux, d’observer pendant que se déroulent les accidents aigus une diminution dans la quantité des urines émises dans les vingt-quatre heures : dans certains cas, les urines peuvent mème devenir relativement rares et ne pas dépasser 5 à 600 grammes (observation I).
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En même temps, surtout quand la fièvre est: forte, et c’est le cas le plus habituel dans les intoxications qui offrent quelque gravité, ces urines sont acides, brülantes à l'émission : elles sont rouges et même d’une coloration foncée : elles présentent un aspect trouble, et laissent déposer, par le refroidissement, une grande quantité d’urates.
Elles contiennent de l’albumine : mais cette albumine n’y existe en général, qu’en faible quantité et demande, pour être décelée, à être recherchée avec quelques précautions : et c’est probablement là ce qui explique que l’albuminurie n'ait pas été signalée depuis longtemps, et qu’elle passe encore aujourd’hui pour un fait rare. M. Juhel-Rénoy, au contraire, recherchant l’albumine, d'une façon systématique, à l’aide du sulfate de magnésie, l’a toujours rencontrée. Il lui assigne les caractères de l’albumine globuline. Ajoutons que cette albumine est essentiellement fugace : et, c’est encore une raison pour qu’elle passe inaperçue si on n'examine pas, chaque jour, les urines des malades. Elle disparait complètement en quelques jours, en mème temps que la quantité des urines, suivant une marche inverse, monte à 1700, 2000, 3000, 1000 grammes et même plus (4200 grammes dans l'observation IV). À ce moment, les urines de troubles et foncées qu’elles étaient, sont redevenues claires et limpides.
Enfin, chez tous ses malades, M. Juhel-Rénoy a relevé la présence en quantité considérable de l'indican : on sait comment on recherche en clinique, l'existence de cette substance dans l’urine : « sur les parois d’un grand verre à pied rempli d'urine aux trois quarts de sa hauteur on laisse couler lentement assez d'acide azotique nitreux pour que le mélange d'acide et d'urine occupe à peu près les deux cinquièmes inférieurs du verre, et l’on observe les colorations qui apparaissent au bout de trois à cinq minutes.
Une teinte bleue annonce l'existence de l’indican en proportion d'autant plus grande que la nuance est plus foncée » (Robin) (1).
Il est aujourd’hui reconnu que les matières albuminoïdes sont, d'une manière générale, la source de l’indican : on sait aussi que cette substance est surtout abondante dans les affections portant sur la partie sous-diaphragmatique du tube digestif. Donc, rien d'étonnant, dira-t-on, d’en trouver au cours des intoxications alimentaires alors que les malades sont ‘sujets à des troubles intestinaux (diarrhée, constipation); mais il y a plus : un fait beaucoup plus important et sur lequel nous appelons lattention c’est la présence prolongée de l’indican dans les urines ; et en effet cette matière colorante persiste, en grande abondance, dix et même quinze jours après la guérison apparente.
En somme, pour résumer les troubles urinaires en ce qu’ils ont de plus intéressant au point de vue qui nous occupe, on peut dire avec M. Juhel-Rénoy : « Albuminurie constante, faible et fugace, appartenant aux albumines du genre globuline. Présence prolongée de l’indican » (loc. cut.).
Appareil cutané. — Il nous reste à examiner, pour terminer l'étude des symptômes, les manifestations cutanées. À vrai dire, ces manifestations n'ont pas jusqu'ici fixé l'attention des observateurs : il est même remarquable de ne pas les trouver mentionnées dans les descriptions qu'ils ont laissées des intoxications alimentaires d’origine carnée. Seul, Gartner paraît avoir remarqué que chez presque toutes les personnes atteintes gravement, on vit une desquamation non seulement des régions habituellement couvertes, mais même des régions à épiderme corné » (in Polin et Labit, loc. cut.)
(1) RoBIN, Essai d’urologie clinique: la fièvre thyphoïde. Thèse, 18717. FIQUET 8
Que penser de ce silence ? faut-il admettre qu'il n'existe aucun rapport entre les éruptions cutanées et les intoxications alimentaires : en d’autres termes que dans les cas où ces manifestations ont été observées il s'agissait d’une simple coïncidence ! c’est une hypothèse que nous ne saurions accepter, les éruptions s'étant montrées constantes dans les observations que nous rapportons à la fin de cette étude. Nous croyons plus probable que ces manifestations cutanées sont restées inaperçues, parce qu’elles n’ont pas été recherchées, et cela faute de temps. « On voudra, en effet, bien remarquer que la plupart des médecins qui ont écrit sur les empoisonnements alimentaires ont été aux prises avec de véritables épidémies : subitement ils ont eu un grand nombre de malades à soigner, quelquefois plusieurs centaines, et bien entendu toute leur activité s’est portée sur les premiers accidents en date, c'est-à-dire ceux intéressant le tube digestif. Et comme les symptômes cutanés n'apparaissent que plusieurs jours après que l’empoisonnement s’est révélé, il faut les rechercher, car bien souvent le drame pathologique est terminé (Juhel-Rénoy, loc. cit.).
Quoi qu'il en soit, les manifestations cutanées ne se présentent pas toujours d’une façon uniforme ; elles peuvent, au contraire, revêtir des allures assez variées, puisque dans nos observations nous relevons :
L’érythème multiforme de Hebra, érythème polymorphe de Kaposi.
Le type ortié.
Le type scarlatiniforme.
Le type roséolique.
a) ÉRYTHÈME MULTIFORME DE HEBRA. — Dans nos obserya-
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“tions I et IT, l’éruption, par ses caractères, répond au type de l’6rythème multiforme de Hebra.
Voici d’abord comment, d’après Kaposi (1), se présente le type presque mvariable de l’érythème multiforme de Hebra : « l’éruption débute simultanément et symétriquement à la face dorsale
des mains et des pieds ainsi qu'aux parties voisines des avantbras et des jambes par des taches disséminées, nettement délimitées, de la dimension d'une tête d’épingle, atteignant bientôt celle d’une lentille, d’une coloration rouge vif et rouge cinabre, pâlissant sous la pression du doigt, plates ou légèrement saillantes au-dessus du niveau de la peau, et qui, au toucher, donnent une sensation normale ou légèrement dure, œdémateuse (érythème lisse). Très rapidement ces taches se développent par leur périphérie, acquièrent en même temps de plus grandes dimensions dans les espaces qui les séparent, et, plus haut, vers l'avantbras, on voit apparaître de nouvelles efflorescences. Déjà, au bout de quelques heures, les éléments éruptifs les plus anciens formant le centre des plus grandes taches paraissent déprimés et cyanosés tandis que leur périphérie, d'invasion plus récente, est entourée d’un liseré rouge vifet même rouge cinabre.
Par suite de la rapidité de leur évolution, ces taches atteignent bientôt l’étendue d’une pièce de cinquante centimes ou de cinq francs en argent. Elles se développent toutes d’après le même type ; aussi la partie centrale paraît-elle rouge-bleu, et la partie périphérique rouge clair; et enfin les grandes taches se réunissent de manière que dès le deuxième ou le troisième jour, la face dorsale de la main paraisse d’un rouge bleu diffus, cyanosée en mème temps que froide au toucher, A la pression la teinte rouge
(1) Kaposr, Pathologie et traitement des maladies de la peau, traduction de BESNIER et Doyox.
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-bleu disparaît et est remplacée par une pigmentation brun jaune. A l'avant-bras, au bras et à la face il survient des taches rouge einabre ayant à peine, au début, les dimensions d’une lentille ou celles d'une pièce de cinquante centimes, disséminées, rouge bleu au centre, rouge clair à la périphérie ; au tronc, les plus récentes ont la dimension d'une tête d'épingle ou mème celle d'une lentille et une coloration rouge clair.
Puisque l'injection cyanosée qui suit promptement l'hypérémie rouge vif dénote une stagnation dans les capillaires veineux, il est facile de comprendre que, outre l'ædème accidentel des couches profandes de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, il s'écoule aussi un peu de matière colorante du sang, qu'il y ait mème une véritable hémorrhagie et par conséquent que les jours suivants les taches passent par les différentes nuances du bleu au jaune, vert et souvent brun en allant du centre à la périphérie, suivant l'ancienneté de l'invasion dans chaque zône.
Si les taches pèlissent rapidement au centre, tandis que le bord rouge s'étend par la périphérie, il en résulte un érythème annulaire. Si plusieurs cercles se rencontrent et s’effacent à leur point de contact il se produira des lignes serpentines et les dessins les plus variés (érythème figuré) : si au centre des taches en voie de développement il survient une nouvelle tache rouge, on a l’érythème iris. — Quand la tache primitive se transforme en une plaque un peu plus élevée, plus dure par suite de l'augmentation du processus exsudatif on la désigne sous le nom d'érythème papuleux, et, si par son étendue elle correspond à une plaque d’urticaire, ce sera l'érythème ortié. Enfin, par suite d'une exsudation ultérieure dans les papules, il se produit quelquefois aussi des vésicules sous forme d'efflorescences en général très dures, trans-
parentes comme de l'eau, remplies d'une plus où moins grande
quantité de liquide aqueux, lesquelles progressent de nouveau. Le centre de la papule se déprime au bout de quelques heures, se colorant en rouge bleu tandis que le liquide qu’elle contient est résorbé et que la cyanose de la base devient visible : il se forme un bord dur, rouge, élevé, bien tranché, qui progresse du côté de la périphérie et sur lequel existe une couronne de ces vésicules : on a ainsi l’érythème vésiculeux, et dans le dernier cas un herpès circinné.
Quelquefois on trouve au centre une vésicule ancienne ou de date récente, à la périphérie une couronne de vésicules, parfois même une troisième couronne centrale qui entoure les précédentes (herpès iris) ; — enfin sur une partie quelconque ou sur plusieurs parties au centre, ou à la périphérie des efflorescences, lépiderme peut être soulevé sous forme d’une grosse bulle : érythème bulleux. (
Cette description comprend tous les types possiblés de développement de l’érythème, depuis l’érythème simple jusqu’à l’érythème papuleux, vésiculeux, bulleux et l’herpès iris et circinné.
Toutes ces efflorescences se terminent en laissant après elles une pigmentation brune, sans desquamation : c’est seulement dans les points où une exsudation plus forte a eu lieu, c'est-àdire dans les formes vésiculeuse et bulleuse que par la dessiccation il se produit des croûtes et des squames ».
C'est avec intention que nous avons reproduit tout au long la description que donne Kaposi de l’érythème polymorphe : c'est afin de bien faire voir que les caractères distinctifs de cette éruption se retrouvent tous dans nos observations I et IT et que par conséquent le diagnostic posé ne saurait être mis en doute. En effet, on y trouve relevés : |
Le début par les membres supérieurs (mains, avant-bras).
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La symétrie très nette des taches.
La coloration vineuse, rouge hortensia de ces taches.
Leur coalescence en quelques heures ou jours pour former de larges plaques violacées.
L'apparition successive sur le tronc et sur la face d'éléments nouveaux et plus jeunes, indices de poussées successives.
Le polymorphisme des éléments qui entrent dans la constitution de Péruption (macules à caractère plus ou moins hémorrhagique représentant les différents degrés qui séparent la tache érythémateuse de la suffusion sanguine purpurique, papules souvent couronnées de fines vésicules, vésicules pouvant acquérir à leur tour un volume qui les rapproche des bulles).
La rapide modification et enfin la disparition sans cicatrices des taches qui ne laissent après elles qu'une pigmentation fugace.
Ces symptômes sont bien ceux de l’érythème multiforme de Hebra, et il nous semble parfaitement légitime de conclure que cet érythème reconnaît pour cause, dans certains cas du moins, les intoxications alimentaires d’origine carnée.
Du reste avec cette manière de voir, il devient facile d’expliquer que :
L'érythème multiforme de Hebra ait été autonomisé dans une ville où l'usage de la charcutrie est extrêmement répandu.
Et d'autre part on trouve une explication de la gravité de certains érythèmes multiformes, gravité telle que la mort ait pu s’en suivre. Dix fois sur 126 cas que Lewin (1) a recueillis dans différents auteurs, les accidents se sont terminés par la mort : et De Molènes-Mahon (2) considère même cette proportion comme fort au-dessous de la vérité.
(1) LEWIN, Charité Annalen, IT Jahrg, p. 622. Berlin, 1878. (2) DE MOrÈNES-MAHON, De l'érythème polymorphe, Thèse Paris, 1884,
Kaposi (/oc. cit.) dit bien incidemment à propos de l’érythème multiforme de Hebra qu’il compare à l’urticaire et à la roséole, que « puisque ces processus sont occasionnés incontestablement par des ingesta, certains aliments et médicaments... il est facile de comprendre que quelques-unes de ces causes puissent être également invoquées pour expliquer l'érythème », mais, il n’en est pas moins vrai qu’en traitant de l’étiologie de cet érythème, il n'ose pas affirmer le rôle de l’intoxication alimentaire puisqu'il admet que « les observations isolées jusqu'ici ne sont nullement suffisantes pour établir une étiologie ».
Nos observations nous permettent, nous le pensons tout au moins, d’être plus affirmatif : l’érythème polymorphe peut, sans aucun doute, succéder à l’ingestion de viandes malsaines ou avariées. C’est là un fait sur lequel nous désirions appeler l’attention des cliniciens : nous ne doutons pas que de nouvelles observations ne viennent confirmer les nôtres et bien mettre en lumière le rôle de l'alimentation dans une affection dont l’étiologie est encore aujourd’hui très obscure.
Quant à nous, notre opinion est faite : et en rapprochant les observations d’érythème multiforme signalées par Lewin et terminées par la mort du fait de complications du côté des séreuses (péricarde, endocarde, plèvre, méninges), enrapprochant, disonsnous, ces observations de nos observations II et [V où sont explicitement notées la péricardite, l’endocardite, la pleurésie et même la méningite, nous sommes porté à croire que dans ces cas de Lewin il s'agissait réellement d’intoxications alimentaires se traduisant à la fois par l’éruption à type polymorphe, des phénomènes généraux graves et des complications mortelles.
L'érythème polymorphe n’est pas la seule éruption qui appar-
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tienne à la symptomatologie des intoxications alimentaires d’origine carnée.
b) Urricairg. — On connait depuis bien longtemps les relations qui existent entre les éruptions ortiées et la consommatien de certaines substances alimentaires. Il n’est pas de praticien qui n’ait eu l’occasion de voir des poussées d'urticaire survenir après l'ingestion de moules, d’huîtres, d’escargots, de homard, d’écrevisses, de poissons de mer de toute espèce, de fraises, de framboises, de groseilles, de certains fromages, de glace etc... le fait-est banal, tant il se rencontre fréquemment. Ce qu’il nous importe de faire remarquer ici c’est que les éruptions ortiées peuvent s’observer aussi dans les intoxications d'origine carnée ou tout au moins dans les intoxications par la viande de porc. Kaposi (/oc. cit.), à propos de létiologie de Purticaire, cite l'ingestion de diverses espèces de charcuterie, de jambon, de viande de porc fumée, rôtie ou bouillie ; notre observation IV est relative à un jeune charcutier intoxiqué par de la chaire à saucisse crue.
On sait en quoi consistent ces éruptions ortiées ; il nous semble inutile d'en donner la description que l’on peut trouver dans tous les traités de dermatologie.
c) ERUPTIONS SCARLATINIFORMES. — On peut aussi rencontrer des éruptions scarlatiniformes. Ces éruptions ont une étiologie jusqu'ici mal déterminée ; on a de grandes tendances à les rapporter le plus souvent à l’ingestion de certains médicaments dont le mercure occupe le premier rang, et après lui la belladone, l’opium, l’arsenic, la quinine, le chloral, l’antipyrine etc... Cependant le sujet de notre observation IV a présenté un érythème d’aspect véritablement scarlatiniforme et qui ne peut être expliqué par la prise d'aucun médicament. D'autre part M. Gilbert Ballet (1) rap-
(1) G. BALLET, Société médicale des hôpitaux, discussion du 2 juin 4893.
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porte avoir observé, il y a quelques années, une famille fort nombreuse dont onze ou douze des membres furent intoxiqués par l'ingestion de viande avariée ; chez quatre ou cinq malades au moins, M. Gilbert Ballet a rencontré « des éruptions scarlatiniformes ou à aspect d’érythème polymorphe ».
Nul doute que les éruptions scarlatiniformes ne puissent donc reconnaître comme cause l’intoxication alimentaire.
Ces éruptions, comme leur nom l'indique, présentent tous les caractères objectifs des éruptions scariatineuses vraies ; elles s’en distinguent par l’absence de desquamation en grands lambeaux.
d) TyPpg ROSéALIQUE. — Enfin, dans notre observation II est signalée une éruption se présentant avec les caractères habituels de la roséole : petites taches à contours irréguliers, sans saillie appréciable au toucher, pâlissant très rapidement et laissant une légère pigmentation au niveau de laquelle on note une desquamation pityriasique très fine.
Telles sont les variétés d’éruptions que nous ayons observées : mais nous ne doutons pas qu’on puisse en rencontrer d’autres : nous considérons même comme probable que les observations ultérieures, complétant ces premières données, obligeront un jour les pathologistes à consacrer tout un chapitre aux éruptions d’origine alimentaire, chapitre auquel conviendrait très bien le nom que propose M. Juhel-Rénoy de « dermatoses alimentaires ».
Nous en avons terminé avec les différents symptômes auxquels peuvent donner lieu les intoxications alimentaires d’origine carnée : mais, nous devons faire remarquer que, si en clinique ces symptômes peuvent revêtir un caractère de gravité plus ou moins
grande, il est aussi des cas où plusieurs d’entre eux font complè- FIQUET 9
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tement défaut : c’est de ces derniers que nous voulons dire ici quelques mots.
La fièvre peut être nulle, elle peut être remplacée, d'emblée ou non, dans les cas graves, par de l'hypothermie avec collapsus et algidité terminale.
La salivation, à peu près constante dans les observations de MM. Polin et Labit, fait défaut dans beaucoup d’autres.
Les troubles oculaires, et notamment la dilatation pupillaire, que certains auteurs ont signalés comme constants et comme caractéristiques et que MM. Polin et Labit ont retrouvés dans toutes leurs observations, manquent dans les nôtres : et, l’on ne saurait nous reprocher de ne pas les avoir recherchés : au contraire, notre attention avait été attirée du côté de l'appareil oculaire par la lecture de la monographie de MM. Polin et Labit et nous pouvons affirmer que ces troubles faisaient défaut, ou du moins qu'il ne s'agissait pas de cette dilatation pupillaire « frappante par son étendue » dont parlent les auteurs.
Au contraire, les manifestations cutanées que nous n'avons cependant trouvées signalées dans aucune observation, nous ont surpris par leur constance, par leur étendue et par la facilité avec laquelle on peut les observer : sans doute elles ont pu dans quelques cas passer inaperçues : mais, nous ne saurions admettre non plus qu’elles aient échappé à MM. Polin et Labit dans les 227 cas : qui ont été soumis à leur observation.
Il nous semble probable que ces variations symptomatiques sont en rapport avec la quantité et surtout la qualité des alcaloïdes contenus dans les aliments ingérés. On sait en effet que les intoxications alimentaires relèvent de poisons dont les propriétés physiologiques sont essentiellement différentes : que parmi ces poisons, les uns élèvent la température, tandis que d’autres l’a-
on
baissent : que les uns, analogues à l’atropine et à l’hyoscyamine. provoquent une dilatation pupillaire énorme et persistante, tandis que les autres restent sans influence sur la pupille.
Il est possible que la quantité de poisons ingérés exerce aussi une influence, qu’une dose considérable soit nécessaire pour pro- _duire ces cas foudroyants caractérisés par de l’hypothermie et des symptômes cholériformes, qu’une dose assez élevée soit nécessaire pour provoquer les désordres oculaires absents dans nos observations.
Enfin il ne nous semble pas inadmissible que certains symptômes ne se montrent que dans les intoxications consécutives à l’ingestion de certaines viandes ; la salivation et la dilatation pupillaire sont mentionnées chez la plupart des malades observés par MM. Polin et Labit, dans épidémie du camp d'Avor, et l’on sait qu'il s'agissait dans cette épidémie d’une intoxication par la viande de bœuf. D'autre part les éruptions que présentaient les malades dont nous rapportons les observations relevaient d’intoxications par la viande de porc : il est bon de faire remarquer une fois de plus que dans ces observations les troubles oculaires font défaut.
Il serait intéressant d'étudier en détail les variations symptomatiques qui peuvent résulter de l’ingestion des diverses espèces de viandes, en tenant compte du degré plus ou moins avancé de putréfaction de ces viandes : mais, c’est là une question qu’il nous paraît impossible de résoudre dans l’état actuel de la science, et
que, pour le moment, nous nous contentons de soulever.
CHAPITRE VI
Etude clinique.
Marche. — Durée. — Terminaisons.
Ce n’est pas, nous l’avons déjà fait remarquer, immédiatement après l’ingestion des viandes malsaines qu’éclatent les accidents : dans l'immense majorité des cas, il existe une véritable période d’incubation pendant laquelle rien ne peut faire soupçonner la nature des troubles qui se préparent.
La durée de cette période d’incubation est très variable suivant les épidémies et suivant les individus. Il se peut que déjà dès cette période les sujets atteints accusent un malaise indéfinissable, une sensation anomale de fatigue et de la pesanteur gastrique : mais, le plus souvent ces symptômes précurseurs font défaut ; le début des accidents est brusque, brutal même.
Ce début est marqué par des symptômes d’embarras gastro-intestinal aigu associés ou non à des troubles du côté du système nerveux. En effet, dans certains cas, ce sont les nausées, les vomissements, les coliques et la diarrhée qui ouvrent la scène ; d’autres fois à ces symptômes se joignent des frissons suivis de sueurs profuses et de fièvre, des vertiges, des étourdissements, des bourdonnements d'oreilles, une courbature généralisée, de la céphalalgie, de la rachialgie, etc.
Quoi qu'il en soit une extrème dépression des forces amène très rapidement l'impossibilité de la station debout ; les malades
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_sont obligés, pour faire quelques pas, de se faire soutenir is deux aides, et bientôt contraints de s’aliter.
Vient-on à les examiner à ce moment, on leur trouve :
Une fièvre modérée, un pouls petit, serré, dépressible, mais peu fréquent ; un faciès traduisant à la fois une grande fatigue et: une certaine anxiété.
La soif est vive, l’anorexie absolue. La langue est blanche, saburrale. Le pharynx et les amygdales sont le siège d’une vive. rougeur, la dyspepsie est nettement caractérisée.
Les nausées et les vomissements sont incessants, et par leur fréquente répétition, très fatigants pour les malades. Le ventre est sensible à la pression, surtout au niveau de la fosse iliaque droite où l’on perçoit souvent du gargouillement. Les coliques sont vives, les selles sont diarrhéiques, d’odeur infecte.
Les pupilles sont dilatées.
Les urines sont rares, rouges, albumineuses, riches en indican ; leur émission est souvent accompagnée d’un peu de cuisson au méat.
Les malades, bien qu’abattus, répondent facilement aux questions qu’on leur pose. Ils accusent une sensation de gêne et d’oppression dont on ne trouve du reste l’explication ni du côté du cœur, ni du côté des poumons. Ils se plaignent surtout de céphalalgie ; quelques-uns sont tourmentés par des points de côté ou de la rachialgie.
La nuit, le sommeil est légèrement agité, mais le délire vrai ne s'observe guère que chez les sujets particulièrement excitables.
Le lendemain, les symptômes gastro-intestinaux ont déjà une intensité moindre ; la diarrhée, si elle persiste, est moins accentuée ; elle est mème assez souvent remplacée par de la constipa-
tion. La faiblesse musculaire, la céphalalgie, la dilatation pupillaire persistent, et l’on peut voir apparaître une éruption.
La marche des accidents devient alors variable suivant le plus ou moins de gravité de l'intoxication, et pour la facilité de la description, on peut admettre trois formes.
A. Formes légères. — Dans les formes les plus légères, les coliques et les vomissements cessent au bout de quelques heures, et dès le lendemain du début on peut déjà constater une amélioration très sensible. Le deuxième jour, il ne persiste qu’un peu de céphalée, un état saburral des voies digestives, de la sécheresse de la bouche, de la dysphagie et un peu de dilatation pupillaire. Le troisième jour la température est normale; une poussée d’herpès labialis annonce la fin des accidents,
La durée totale est de quatre à cinq jours ; les sujets sont de suite remis de leur indisposition, et peuvent, avec quelques ménagements bien entendu, reprendre leurs travaux.
B. Formes de moyenne intensité. — Dans les formes de moyenne intensité les accidents aigus se prolongent plus longtemps ; la fièvre persiste pendant plusieurs jours, on peut voir les vomissements continuer huit à dix jours après le début, la diarrhée, bien que devenant moins fréquente, exister encore au bout de ce temps; on peut voir aussi, chez certains malades, se produire des poussées éruptives successives.
Une augmentation de la diurèse est souvent l'indice d’une amélioration ; puis, lPépisode aigu terminé, on assiste à l’évolution d'un embarras gastrique prolongé. Les malades conservent pendant plusieurs semaines un état saburral des voies digestives ; ils ont la langue blanche, étalée, la bouche pâteuse et amère, un
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profond dégoût pour la viande, de la constipation. En mème temps on retrouve chez eux, et cela pendant quelquefois très longtemps, une dilatation pupillaire très marquée et une faiblesse musculaire très grande.
La guérison définitive n’est souvent obtenue qu'après une convalescence longue (six semaines, deux ou plusieurs mois) ; dans tous les cas, les symptômes les plus lents à disparaître sont : les
_troubles visuels et la faiblesse musculaire.
GC. Formes graves. — Les formes graves sont celles dans
lesquelles les accidents revêtent l’aspect typhoïde ou l'aspect cholériforme.
ASPECT TYPHOIDE. — L’état typhoïde peut exister d'emblée, ou bien ne se montrer que quelques jours après le début par le fait de aggravation des premiers symptômes ; dans les deux cas, les malades offrent un tableau en tous points comparable à celui de la fièvre typhoïde à forme adynamique ; on retrouve chez eux la prostration, la stupeur, le délire... qui caractérisent cette fièvre. En un mot, une méprise serait très facile ; certains auteurs, ZLuber entre autres, se sont même demandé si dans ces cas il ne s'agissait pas en réalité de fièvres typhoïdes méconnues.
ASPECT CHOLÉRIFORME. — (Juand les vomissements et la diarrhée sont abondants et répétés, on peut voir se développer un état qui offre une analogie frappante avec le choléra. On y retrouve en effet les selles riziformes, la rétraction abdominale, l'anxiété thoracique, l’aphonie, l’anurie, les crampes, le refroidissement et la cyanose des extrémités.
Ces cas graves, à aspect typhoïde ou cholériforme, ne sont pas fatalement mortels : mais, on conçoit que quand les malades gué-
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rissent, leur convalescence exige toujours un temps fort long. La mort en est du reste assez souvent la conséquence : elle survient à un moment très variable (du deuxième au neuvième, dixième ou quinzième jour). Elle est alors due soit à une paralysie de la respiration ou du cœur : soit au collapsus et à l’algidité, soit à l'épuisement du malade, soit encore à une complication.
CHAPITRE VIT
Complications.
_ Les complications des intoxications alimentaires d’origine carnée ne nous arrêteront pas longtemps : les auteurs ng leur consacrent pas de description particulière et, en fouillant les observations qu'ils ont publiées, nous n’y avons relevé, malgré de minutieuses recherches, que peu de renseignements. Nous ne pouvons cependant passer sous silence les quelques complications que nous avons rencontrées chez nos malades : nous en dirons rapidement quelques mots.
Les épistaxis font quelquefois partie du cortège symptomatique de ces intoxications : mais, on peut les considérer comme de véritables complications, quand elles se reproduisent à de fréquents intervalles : quand elles sont difficiles à arrêter et que, par leur abondance, elles contribuent à affaiblir les malades.
Les autres complications intéressent surtout les séreuses splanchniques et articulaires: du côté du péricarde on peut rencontrer (observation IV) de la péricardite sèche se traduisant par des frottements.
Du côté de l’endocarde, une endocardite mitrale donnant lieu à un souffle à la pointe. Péricardite et endocardite peuvent du reste se montrer isolées ou associées : elles disparaissent pendant la convalescence.
Du côté de la plèvre nous avons trouvé (Observation IV) un
épanchement pleural bilatéral avec ses signes classiques (matité FIQUET 40
à la percussion : souffle doux et égophonie à l’auscultation). Cet épanchement s’est résorbé spontanément : au moment de la convalescence les bruits respiratoires étaient absolument normaux.
Peut-être le malade qui fait l’objet de notre observation IV at-il présenté de la méningite : toujours est-il que ce malade a été tourmenté par une forte contracture de la nuque qui, à un moment donné, a paru s'étendre au tronc, et avait d’abord fait penser à une méningite cérébro-spinale.
Enfin, ans nos observations IT et IV se trouvent mentionnés des accidents articulaires : douleurs, gonflement et même épanchement. Ces arthropathies nous semblent rentrer dans le cadre du pseudo-rhumatisme infectieux : elles ne présentaient pas, du moins, les allures du rhumatisme vrai. En effet :
Elles n'étaient pas généralisées ;
Elles ne s'accompagnaient ni de rougeur, ni d’œdème péri-articulaires ;
Elles ont donné lieu, dans l'observation HI à un épanchement abondant ;
Enfin, dans l'observation IV elles se sont montrées rebelles à la médication par excellence du rhumatisme vrai, l'acide salicylique.
CHAPITRE VII
Pronostic.
Le pronostic des intoxications alimentaires est des plus variables : et, pour ne citer que les chiffres extrèmes nous rappelons que sur 155 cas Kerner a compté 84 cas de mort (soit une mortalité de 54,19 pour 100), tandis que sur 322 atteintes Zuber n'aurait eu aucun décès, et que plus récemment MM. Polin et Labit, dans l’épidémie du camp d’Avor, n’ont observé qu’un décès sur 227 cas.
Pour se faire une idée de la mortalité moyenne, MM. Polin et Labit ont réuni 3264 observations d’intoxications alimentaires : l’analyse de toutes ces observations leur a donné 291 décès (soit une mortalité de 8,91 pour 100).
Mais, il faut bien le reconnaître, il ne s’agit là que d’une moyenne. En réalité, on peut observer des épidémies donnant lieu à des accidents légers, d’autres à des accidents fort graves: et l’on comprend aisément qu'il n’y ait aucune comparaison possible à établir entre les intoxications qui ne donnent lieu qu’à de simples indigestions et celles qui se caractérisent par des symptômes typhoïdes ou cholériformes.
Dans tous les cas, la gravité des accidents est en rapport avec les facteurs suivants :
La quantité ingérée.
L'état cru ou cuit de la viande consommée. On sait qu’une cuis-
son Suffisamment prolongée a pour effet de détruire les micro-
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organismes (nous disons cuisson suffisamment prolongée car nul n'ignore la résistance que les formes sporulées opposent à une cuisson superficielle) : — on sait d'autre part que la cuisson reste à peu près sans action sur les ptomaïnes et les leucomaïnes. On comprend dès lors qu'en ingérant de la viande crue on absorbe à la fois les microbes et les ptomaïnes ; — qu’au contraire, en ingérant de la viande cuite on n’absorbe que ces dernières. Ceci est de nature à expliquer la gravité toute spéciale des intoxications alimentaires en Allemagne où l’on consomme couramment des saucisses Crues.
Enfin on devra toujours tenir compte, au point de vue du pronostic :
De l'état des fonctions digestives.
De l’état des émonctoires.
Nous avons, à propos de l’étiologie insisté sur le rôle que peuvent jouer, dans la génèse des intoxications alimentaires, les affections de l’estomac, du foie et des reins : et, nous crovons inutile de faire remarquer plus longuement que l’intoxication, une fois produite, sera d'autant plus grave qu’un ou plusieurs de ces organes seront eux-mêmes plus sérieusement lésés dans leurs pro-
priétés physiologiques.
CHAPITRE IX
Diagnostic.
Le diagnostic est en général facile quand les empoisonnements alimentaires, intéressant à la fois un grand nombre d'individus, revêtent la forme épidémique : on sait que ce cas est assez fréquent. Dans ces conditions on peut, dès Péclosion des troubles gastro-intestinaux, soupçonner l’intoxication que l'apparition des symptômes nerveux ne tarde guère à venir confirmer.
Il est toujours beaucoup plus difficile quand on se trouve en présence d’un cas isolé. En effet, au nombre des accidents que l’on voit se dérouler il en est quelques-uns qui n’ont rien de particulier aux empoisonnements alimentaires, qui par cela même n’ont pas grande valeur diagnostique et qui peuvent mème, dans
certaines conditions, tromper le clinicien. Tels sont : les nausées, les vomissements, les coliques, la sensibilité du ventre, les évaeuations alvines ou au contraire la constipation, les frissons, la fièvre, la céphalalgie,.…. Ces symptômes survenant brusquement pourraient facilement, au début, en imposer, par exemple pour un empoisonnement par des substances minérales ou végétales, ou pour une affection inflammatoire du tube digestif (embarras gastrique fébrile, gastro-entérite aiguë, typhlite, péritonite). Maïs ces premiers symptômes ne restent pas longtemps isolés, il est au contraire de règle d’en voir venir s’adjoindre d’autres susceptibles, par leur présence, de mettre sur la voie du diagnostic. Ce
sont :
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La dysphagie et la rougeur de la gorge et des amygdales.
Les vertiges.
Les bourdonnements d'oreilles.
L'état de faiblesse des membres inférieurs, faiblesse souvent si accentuée qu’elle peut aller jusqu’à la parésie. |
La dilatation pupillaire, et d’une manière générale les troubles oculaires.
L’albuminurie.
Et quand elles existent les sueurs profuses et une salivation exagérée.
Si ces symptômes étaient au complet le doute ne serait guère permis; cependant, en présence de quelques-uns seulement d’entre eux, l’on devra néanmoins songer aux intoxications par les viandes avariées: et le diagnostic se trouvera corroboré si l’on apprend que les accidents se sont développés brusquement, chez des individus, jusque-là bien portants et qui, plusieurs heures auparavant avaient pris part à un repas où figuraient des viandes de conserves, de la charcuterie, de la viande de porc... Il deviendra évident si, quelques jours après le début, les accidents cessent, laissant seulement persister après eux un état saburral des voies digestives avec inappétence, dégoût des aliments, constipation, de la dilatation pupillaire et de la faiblesse musculaire. :
Le diagnostic reste plus hésitant, dans les cas graves, quand l’observateur se trouve en présence de malades offrant un aspect cholériforme ou typhoïde.
Cependant, il est généralement facile de distinguer le choléra d'avec les formes d’intoxications alimentaires qui peuvent le simuler. En effet :
Le choléra est une affection dont l'apparition est ordinairement,
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précédée d’un malaise général accompagné de douleur au creux _épigastrique.
Sa première période est caractérisée par une diarrhée dite prémonitoire ; à ce moment, les accidents se bornent à des coli- _ques bientôt suivies d’évacuations diarrhéiques, à de la lassitude, une sensation de brisement des membres inférieurs. Mais il n'y à pas dé fièvre ; l'appétit est à peu près conservé : les forces sont encore suffisantes pour que les malades puissent continuer à vaquer à leurs affaires, les vomissements font défaut.
À la période de choléra confirmé, les accidents suivent une: marche envahissante facile à suivre et aboutissant à l’algidité et au collapsus.
Ces symptômes sont suffisants pour établir le diagnostic : dans .les cas qui résteraient douteux on pourrait avoir recours à la recherche du bacille spécifique (bacille de Koch) dans les déjections des malades.
Il est plus malaisé de distinguer les intoxications alimentaires qui revêtent l’aspect typhoïde de la dothiénentérie vraie. En effet, on peut retrouver, dans les deux cas, un très grand nombre de symptômes communs, à savoir : la prostration, la stupeur, le délire, le météorisme, la tuméfaction de la rate, l'encombrement bronchique, les épistaxis, les douleurs à la nuque et même un tracé thermique analogue. Cependant, des différences assez sensibles permettent encore de faire ce diagnostic :
Dans les intoxications alimentaires la période d'incubation est toujours relativement courte : et, pendant cette période, les su- _ jetsn’éprouvent le plus ordinairement de nfalaises d’aucune sorte : dans la fièvre typhoïde, au contraire, la période d’incubation est longue (huit à quinze jours) : et, déjà pendant cette période les sujets accusent de la lassitude, un malaise général, de l’inappé-
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tence, un peu de céphalalgie..… En sorte que, dans le premier Cas, les accidents atteignent d'emblée un haut degré d'intensité, tandis qu’au contraire dans la fièvre typhoïde, les symptômes ne s’accentuent que progressivement et qu'il est bien souvent difficile de préciser où finit la période d’incubation et où commence la période d'état. À
La marche de la température et le tracé thermique, bien que pouvant présenter, dans les deux cas, la plus grande analogie, sont aussi, dans nombre de cas, un précieux auxiliaire. Une tem- Pérature montant progressivement pour atteindre 40° à la fin du premier septenaire : des rémissions matinales régulières d'un demi-degré ; une défervescence en lysis sont plutôt en rapport avec l'hypothèse de la dothiénenterie.
Certains symptômes des intoxications alimentaires manquent dans la fièvre typhoïde. Tels sont :
Les troubles oculaires ;
L'hypertrophie des ganglions lymphatiques externes (aine, cou, nuque) (Waldner).
D’autres s’observent avec une prédominance très marquée dans Fune ou l’autre des deux affections ; les vomissements sont beaucoup plus abondants dans les empoisonnements alimentaires que dans la fièvre typhoïde où ils manquent d’ailleurs souvent.
L'encombrement bronchique et le délire sont habituels chez les typhiques, rares chez les intoxiqués. |
L'éruption de taches rosées lenticulaires, bien que signalée dans les épidémies de Kloten et de Biermenstorf, est un symptôme qui devra toujours faire pencher en faveur de la fièvre typhoïde. On sait, ilest vrai, que ces taches ne sont pas spéciales à la fièvre typhoïde : mais, d'autre part, MM. Polin et Labit qui se sont livrés
à une analyse consciencieuse des travaux publiés avant eux sur
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les intoxications alimentaires, admettent qu’à Kloten notamment plusieurs des cas observés appartenaient en réalité à la fièvre typhoïde : ils se basent pour le prouver sur ce fait que 74 cas se sont développés par contagion « chez des gens qui n'avaient pas pris part au repas, mais avaient eu des rapports avec les malades » (loc. cit.). I se pourrait bien que ces taches aient été précisément observées chez des individus atteints en réalité de dothiénentérie.
Tels sont les principaux caractères distinctifs qui permettent d'établir le diagnostic. Aujourd’hui en cas de doute on aurait recours à examen bactériologique ; la présence, dans le sang retiré de la rate par ponction, du microbe spécifique (bacille d'Eberth) permettra, dans tous les cas, d'affirmer la fièvre typhoïde.
Quand les intoxications alimentaires s'accompagnent d’éruptions, on peut les confondre au début avec les fièvres éruptives, et quelquefois avec la méningite cérébro-spinale.
Les malades qui font objet de nos observations [et IF ont été admis à l’hôpital d'Aubervilliers comme atteints de variole : c’est que variole et intoxications alimentaires peuvent présenter de nombreux points de ressemblance (abattement des malades, vomissements répétés incessants, rachialgie intense, fièvre vive, éruption papulo-musculeuse au début). Les meilleurs éléments de diagnostic seront tirés de la localisation primitive, de la coloration et des caractères particuliers de l’éruption. Dans la variole, début au niveau de la face par des macules ; dans les intoxications alimentaires à érythème type multiforme de Hebra, celles qui simulent le mieux la variole, début au niveau de la face dorsale des mains et des avant-bras, du dos des pieds et de la face antérieure des jambes, d’une éruption de coloration veineuse et à caractère
polymorphe. Du reste, avant de poser le diagnostic variole, on FiQUET il
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devra toujours s'assurer si le sujet a été vacciné, ou revacciné depuis peu de temps. Quoiqu'il en soit le diagnostic peut, dans certains cas, offrir les plus grandes difficultés, et, maintes fois, l'erreur a été commise par les médecins les plus autorisés.
Le diagnostic avec la rougeole est facile. En effet, cette pyrexie ne débute pas par des symptômes gastro-intestinaux comparables à ceux des intoxications alimentaires, et, d'autre part, elle. donne lieu à des symptômes qui lui sont assez spéciaux ; tel le catarrhe des muqueuses avec larmoiement, coryza, enrouement, toux, éternûments. Dans cette affection l’exanthème est précédé d’une poussée éruptive du côté de la muqueuse buccale et du voile du palais ; enfin, au début, l’éruption est localisée à la face.
Il peut être plus malaisé de différencier la scarlatine ; cependant, celle-ci s'annonce toujours par une brusque élévation thermique ; dès le début, il peut bien y avoir des vomissements, mais on n’observe pas ces évacuations alvines qui sont la règle dans les intoxicarions alimentaires ; au contraire la constipation est fréquente au début. Du reste, dans la scarlatine les phénomènes angineux sont et restent prédominants, la gorge est rouge, d’un rouge un peu spécial, les amygdales sont tuméfiées, les ganglions sous-maxillaires souvent engorgés. Dès le second jour l’éruption est déjà apparue au cou et au tronc. Plus tard le diagnostic ne saurait être douteux, quand on se trouve en présence de la desquamation si spéciale de la scarlatine.
Dans notre observation IV la douleur et la contracture de la nuque étaient tellement accusées que l’on a pu croire quelque temps à une méningite cérébro-spinale. Mais, si celle-ci donne lieu, comme les intoxications alimentaires à des éruptions analogues à celles de la rougeole et de la scarlatine, elle s’en différencie par une céphalalgie occipito-frontale extrèmement violente qui arrache
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même des cris aux patients, et par le développement, en même temps que les éruptions, de sudamina et de groupes d’herpès aux lèvres, au menton, aux oreilles et aux joues. _ Telles sont les affections susceptibles dans certains cas d’en imposer pour les intoxications alimentaires et réciproquement. Quand on se trouvera en présence d’un malade atteint d’érythème polymorphe on devra rechercher dans ses antécédents l’intoxication alimentaire ; nous considérons comme probable qu’en étudiant de près l’étiologie de cette affection, on retrouvera, dans un certain nombre de cas, l’origine que nous indiquons. Il en est probablement de même pour bien d’autres éruptions dont l'origine est encore aujourd'hui très obscure. |
CHAPITRE X
Traitement.
Le traitement des intoxications alimentaires est des plus simples.
Dès le début, on se contentera dans les cas légers de relever les forces des malades à l’aide de préparations stimulantes ; ce n’est que dans les cas de révolte gastro-intestinale très marquée que l’on devra modérer les vomissements par la potion de Rivière, le champagne, l’eau de seltz, la glace, les coliques et la diarrhée par l’opium sous toutes ses formes et de préférence par le laudanum ou la morphine.
Ces accidents du début une fois modérés, l’indication capitale est de favoriser l'élimination des substances nocives contenues dans le tube digestif, en respectant les vomissements et la diarrhée s'ils existaient déjà, en les provoquant dans le cas contraire.
Il n'est que très rarement nécessaire de recourir aux vomitifs;
en effet, les vomissements se produisent d'habitude spontanément et amènent très rapidement expulsion du contenu de Festomac. Dans ces conditions, l'administration d’un vomitif serait, non seulement inutile mais même dangereuse, car elle pourrait avoir pour résultat d'amener des phénomènes de collapsus.
Pour la mème raison, les purgatifs ne sont pas non plus indiqués quand les évacuations alvines sont abondantes et répétées :
mais, On sait qu'il n’en est pas toujours ainsi ; quelquefois il y a
de la constipation : souvent il n'existe qu’une diarrhée très modérée et rapidement remplacée par de la constipation. Dans ces cas là, il y à intérêt à recourir aux purgatifs, soit au sulfate de _ soude à la dose de 25 à 40 grammes : soit au calomel à la dose de 1 gramme. :
Ceci fait, on essaie de réaliser l’antisepsie intestinale au moyen d’un des médicaments suivants : naphtol B, benzo-naphtol, bétol, salicylate de bismuth, iodoforme, charbon, résorcine.. auxquels on peut, avec avantage, associer de petites doses de phosphate et de sulfate de soude, 1 gramme de chaque, par exemple.
La diète est toujours de rigueur.
Enfin, on favorisera les fonctions des émonctoires.
Les expériences de Roger ayant démontré qu’un foie qui ne contient plus de glycogène n’a plus d'action sur les poisons, qu'au contraire un foie dont la richesse glycogénique est augmentée arrête une plus grande quantité d’alcaloïdes qu’un foie normal, — on essaiera d’augmenter le pouvoir de destruction des poisons par le foie en activant, à l’aide d’injections d’éther, la fonction glycogénique de cet organe.
En même temps on favorisera les fonctions rénales en faisant boire aux malades de grandes quantités de boissons: le lait est certainement la plus efficace de toutes : ou en leur administrant des préparations diurétiques.
On aidera l’élimination cutanée en prescrivant des bains tièdes fréquemment répétés : et en donnant à l'intérieur des boissons sudorifiques et stimulantes, l’infusion de thé chaude et alcoolisée par exemple.
En un mot, le traitement peut se résumer ainsi :
1° Calmer, si besoin est, la révolte gastro-intestinale du début ;
MR ne
20 Ouvrir largement toutes lès voies (intestins, foie, reins, peau) pour aider l'économie à éliminer le plus rapidement possible les principes toxiques, cause des accidents ;
3° Enfin assurer, autant que cela est possible, l’antisepsie intestinale. :
CHAPITRE XI
Anatomie pathologique.
Les lésions constatées à l’autopsie des sujets qui ont succombé. à une intoxication alimentaire sont généralement de peu d'importance : elles n’intéressent souvent que le tube digestif.
L’estomac et l'intestin sont rouges ; on aperçoit à leur surface de nombreux vaisseaux injectés.
. Les vaisseaux du mésentère sont gorgés de sang.
La muqueuse gastrique, bien que pouvant être intéressée dans toute son étendue présente ordinairement des altérations plus marquées au niveau du grand cul-de-sac qu'ailleurs, et quelquefois limitées à ce grand cul-de-sac. En ces points la muqueuse est le siège d’un gonflement œdémateux ; elle est vivement congestionnée, violacée, on y voit de nombreuses arborisations vasculaires et çà et là des foyers d'hémorrhagies sous-muqueuses les uns isolés, les autres formant, par leur rapprochement, des plaques plus ou moins larges.
La muqueuse de l'intestin grèle présente aussi une forte vascularisation, surtout sur les dernières portions de l’iléon ; de nombreuses ecchymoses sous-muqueuses sont disséminées le long de l’intestin, mais elles sont surtout confluentes dans la portion qui précède immédiatement le cœcum. Les follicules clos et les plaques de Peyer, bien que le fait ne soit pas constant, sont souvent infiltrés, saillants et manifestement élevés au-dessus de la surface de la muqueuse ; toutefois, leur développement n’atteint
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pas un degré comparable à celui qu'on observe dans la fièvre typhoïde. Les ulcérations intestinales sont des lésions assez rares ; quand elles existent, on ne les rencontre guère qu’à l’extrémité inférieure de l'intestin grêle, au voisinage de la vulve iléo-cæcale, et tantôt elles siègent au niveau même des plaques de Peyer, d'autres fois, au contraire, on ne les rencontre que dans leur voisinage. Leurs dimensions sont variables, depuis la grandeur d'une lentille jusqu'à celle d’une pièce de cinq francs ; d’une manière générale, on peut dire que les plus grandes sont toujours celles qui sont le plus rapprochées de la valvule iléo-cœcale.
Leur profondeur est également variable ; quelques-unes sont et restent superficielles ; d’autres, par leurs progrès, pourraient d'après certains auteurs, aboutir à la perforation des tuniques intestinales. 11 y a lieu de se demander si, dans ces cas-là, il ne s'agissait pas en réalité de fièvres typhoïdes restées méconnues.
La muqueuse du gros intestin présente des lésions en tont analogues à celles de l'estomac ; nous n’insisterons donc pas, nous ferons seulement remarquer que ces altérations sont surtout accentuées sur la muqueuse rectale. L
Les ganglions mésentériques sont quelquefois engorgés, rarement rouges ou ramollis.
La rate ne présente pas d’altérations constantes. Souvent nor- :
male, on peut aussi la trouver tantôt augmentée et tantôt diminuée de volume, elle est assez souvent congestionnée, noirâtre et friable.
Les reins sont, en général, normaux : MM. Ballard et Klein auraient observé des lésions de néphrite parenchymateuse.
La muqueuse bronchique est hypérémiée. Les ecchymoses souspleurales ne sont pas rares à la base des poumons. Ces derniers sont très souvent congestionnés : quelquefois on y a signalé de
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petits foyers apoplectiques, plus rarement de l’œdème pulmonaire.
. Les ecchymoses sous-péricardiques ont été signalées. Le cœur est mou : ses cavités sont gorgées d’un sang noir foncé, poisseux, ordinairement liquide et sans caillots.
Les vaisseaux de la pie-mère sont congestionnés : à la surface des hémisphères cérébraux on rencontre parfois de petites hémorrhagies lenticulaires.
Ajoutons, pour être complet, que, dans un cas, Du Mesnil a noté « des ecchymoses nombreuses sur le trajet cervical et thoracique des nerfs phrénique, pneumo-gastrique et sympathique : dans la gaîne cellulaire de l'aorte et le médiastin postérieur ».
En somme les lésions anatomiques ne présentent rien de caractéristique : ce que l’on trouve le plus communément se borne à quelques altérations légères du tube digestif et à de la congestion de la plupart dés viscères. — Cependant, d’après M. Netter, deux points seraient assez constants : la rigidité cadavérique serait. lente à apparaître, et la putréfaction tardive.
OBSERVATIONS
Les observations suivantes sont dues à l’obligeance de M. le D'Juhel-Rénoy.
OBsERvVATION 1.
Alph. A... dix-neuf ans, entre aux pavillons des douteux, le 24 mai 1893, à Aubervilliers.
17 mai. — Soit il y a sept jours, il à été pris à six heures du soir de frissons, céphalée, fièvre ; puis de coliques. Ni nausées, ni rachialgle.
Les phénomènes généraux s’accompagnent de nausées, de
- vomissements, de diarrhée et d’une sensation de courbature généralisée. Pas de catarrhe, pas de dysphagie.
19. — Le malade s'aperçoit qu'une éruption apparaît. C’est d’abord à la face qu'il l’a vue ; mais il affirme que le même jour, ses mains et ses avant-bras étaient également recouverts de « rougeurs ». L'état
général ne se modifie pas : il reste très faible, nauséeux, diarrhéique. Un médecin mandé le 22 mai songe à une variole au début, et le dirige sur Aubervilliers où M. le Dr Juhel-Rénoy le voit à la visite du
2% au matin.
24. — La fièvre a cessé en partie (380 2) : la céphalée à disparu et avec elle les nausées et les coliques.
25. — État actuel. — Faciès tranquille, aucun abattement. Pouls
à 72. Température 37° 2.
Tube digestif : langue blanchâtre, appétit. Ni diarrhée, ni constipation.
Sur le voile du palais, coloration grisâtre (?).
EE à 3 Pete
Rien au cœur, ni aux poumons.
Urines sans albumine, indican en grande proportion.
Éruption très abondante au niveau des mains et des avant-bras, rare aux pieds, discrète sur le thorax : cette éruption ne présente pas les mêmes caractères dans ces différents endroits.
Aux mains, papules saillantes à la vue et au toucher : les unes sont isolées, de la grosseur d’une lentille ; un grand nombre d’entre elles réunies sous forme de placards saillants. La coloration de ces divers éléments est rouge vineuse, rappelant le violet hortensia. La pression ne les fait pas disparaître complètement, mais laisse une macule jaunâtre, indice de la suffusion sanguine sous-Cutanée : en quelques points même, il y a de véritables taches purpuriques. La peau présente, à ce niveau, un épaississement facile à saisir en la plissant. Sur la plupart des plaques, existent trois ou quatre papules dures, de la grosseur d’une fine vésicule d’eczéma, mais qui, examinées à la loupe, ne permettent de constater aucun liquide.
Dans ces différentes régions, il existe un état fendillé, véritable craquelé de l’épiderme qui recouvre les papules ou les plaques et qui donne un aspect givré à ces plaques bleuâtres. Aucune démangeaison..
Au tronc, taches érythémateuses, quelques-unes papuleuses, d’autres hémorrhagiques. Aux membres inférieurs, rares papules violacées.
Sur la face, on retrouve les éléments ci-dessus, mais certainement d'âge moins avancé. Ce sont des taches, de véritables macules. Le relief n’est apparent qu’en plaçant le malade à contre-jour ; ce faisant, on voit une grande quantité de petites élevures comparables à celles d’une peau de chagrin. [ci aussi, aucune démangeaison.
26. — Persistance de l’éruption qui pälit ecpendant aux mains.
Quelques taches nouvelles sur le tronc.
26. — Aux avant-bras existent encore de rares macules pigmentées, d’autres ont encore la couleur rouge vineuse.
Langue blanche, appétit revenu, deux selles.
Urines claires et abondantes, persistance de l’indican,
1% juin. — [ n’y a plus qu’un aspect tigré des avant-bras, semblable à ce que laisse une roséole syphilitique qui s’efface. Bon état géné-
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ral: Persistance de l’indican dans les urines qui atteignent 2500 grammes.
_ Le diagnostic porté est érythème multiforme survenu à la suite de l’ingestion de viande de porc chez un homme adonné à l’alcoolisme.
À... charron, ne boit, en effet, pas moins de trois litres de vin par jour. Îl avoue des excès de temps à autre, mais on ne trouve pas, quand on l’interroge, de symptômes nets témoignant d’un état de souffrance de l’estomac.
C’est dans ces conditions que le 47 mai, à midi, le malade mange un rôti de porc. Il était en parfaite santé et mangea de bon appétit le plat en question, auquel il ne trouva d’ailleurs aucun goût suspect. Six heures après éclataient les phénomènes relatés plus haut, et, deux jours après, l’éruption ci-dessus décrite.
RérLExIONS et Résumé. — Jeune homme entaché légèrement d’alcoolisme probable. Ingestion de porc.
Six heures après, phénomènes d’indigestion grave, persistance pendant deux jours de symptômes généraux intenses. Apparition d’une éruption répondant au type de l’érythème polymorphe de Hébra.
Indican urinaire persistant.
À partir de ce moment, amélioration rapide.
Diagnostic. — Intoxication légère d’origine alimentaire (viande de porc). Erythème ab ingestis. Guérison.
Durée de l’éruption, quatorze à quinze Jours.
Ogservarion II.
Pauline P..., 26 ans, cuisinière, entre au pavillon de la variole, à Aubervilliers, le 22 mai 1893.
Cette femme est une surmenée; « Bonne à tout faire » dans un petit intérieur, elle est accablée de travail.
14 mai. — Sa fatigue était devenue extrême : elle avait une profonde courbature et de l’anorexie qui s’accentuèrent les jours suivants.
16. — La malade mange au repas de midi de la saucisse de mou (viandes, déchets, hachis, foie). Deux heures après l’ingestion de cet aliment, elle est prise de céphalée, rachialgie, frissons, soif vive, nau-
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sées, coliques. Ces symptômes vont s'accentuant dans Ja soirée, aussi la nuit est-elle mauvaise, l’insomnie absolue. Dysphagie intense.
Même état. é
48. — Apparaissent, au niveau des avant-bras, de larges plaques rouges : la courbature s’accentue et les phénomènes généraux persis-
tent. fe
19. — La malade voit sur les genoux, les pieds, de nouvelles plaques.
20 et 21. — De nouveaux éléments éruptifs se montrent sur la poitrine et la face.
29. — La malade est envoyée à Aubervilliers avec le diagnostic variole, et couchée au pavillon des varioleux.
État actuel. — Sa face est pâle, amaigrie ; tout son aspect extérieur
donne l'impression d’une fatigue profonde.
La fièvre est vive (3806), le pouls petit, le regard hébêté.
Tube digestif. Langue saburrale, soif intense. Dysphagie. L'examen de la gorge fait reconnaître les particularités suivantes : sur la portion dure du voile du palais, une tache ecchymotique : au niveau des amygdales, points blancs, nombreux, ressemblant aux dépôts des amygdalites pultacées (examen bactériologique n’a pas été fait). Anorexie absolue, constipation.
Rien aux poumons ni au Cœur.
Urines albumineuses, quantité notable d’indican.
Eruption. — Aux avant-bras et aux mains, larges placards de colora-
tion rouge vineuse, résultant de la confluence d'éléments qu’on retrouve
isolés sur la périphérie et aux bras. Ce sont des papules petites, quelques-unes larges, dures, ne s’effaçant qu’imparfaitement sous le doigt en laissant une coloration de jambon, tont à fait semblable à celle attribuée aux syphilides, certaines sont tout à fait hémorrhagiques.
A côté de ces larges papules on voit des papules lenticulaires, bordées d’une fine desquamation (collerette de Biett), qui sont luisantes lorsqu'on tend la peau.
Cette éruption est symétrique, et, lorsque la malade laisse tomber ses bras et qu’on se place à une courte distance, on a l'impression d’une éruption livide rappelant par sa couleur celle des mains des stru-
LH TOBUS
meux qui ont de l’asphyxie locale des extrémités et occupant toute la face postérieure des avant-bras.
: Au front, éruption papuleuse rappelant tant par sa couleur de jambon que par sa disposition en papules distinctes, la corona veneris.
Sur le tronc, nombreuses macules à teinte hémorrhagique, d’âges différents, quelques-unes en effet sont effacées, d’autres entourées de la collerette de Biett, d’autres enfin toutes nouvelles. Les unes sont larges, les autres petites : aucune vésicule n’est apparente malgré une recherche minutieuse.
Sur les membres inférieurs, l’éruption domine sur la face antérieure des jambes et des pieds, à ce niveau les papules ressemblent, par leur volume, à celles de l’érythème noueux. Aucune démangeaison.
L'erreur de diagnostic reconnue sur le champ, la malade est transportée dans une chambre d'isolement, vaccinée et mise en observation.
Dans la journée du 22, la température atteint encore 400 la céphalée persiste, et l’accablement. M. Juhel-Rénoy a pu se rendre compte de Pétat des forces lors de.son examen ; la malade ayant été priée de se lever pour se mettre devant une fenêtre, afin de bien éclairer son éruption, elle n’a pu le faire que soutenue par deux aides : encore a-t-on dû l’asseoir de suite tant son aspect faisait redouter une syncope.
Traitement. — Sulfate de soude. Lait. Cachets antiseptiques. Phosphate et sulfate de soude. Salicylate de magnésie et charbon, 0 gr. 25 de chaque pour un cachet : Æ par jour. Lavages de la gorge. Bain tiède.
Les 23, 24 et 25 mai les phénomènes généraux s’atténuent ; la fièvre baisse, puis cesse : mais il persiste un grand affaiblissement, un dégout alimentaire ; et, on note chaque jour la présence de l’indiean.
29. — Persistance de l’éruption an niveau des mains et des avantbras qui s’atténue cependant. La coloration violacée domine, mais, en certains endroits existent des intervalles de peau saine ; certains placards sont nettement carminés ; la plupart présentent une desquamation en givre. Au centre de la plaque, la coloration rouge vineux persiste : puis, à la bordure existe un groupe de papules dures qui forment comme un cercle, une bordure, une cocarde.
Sur le thorax nouveaux éléments éruptifs : toutes les papules dures
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sont bordées d’une fine désquamation ressemblant à une miliaire sudo-: rale fanée. 4, te
Les troubles digestifs persistent : langue large étalée. Anorexie. Soif très instable. Urines plus abondantes, sans albumine : quantité considérable d’indican.
Aer juin. —- L'appétit ne revient pas.
Diurèse notable : grande quantité d’indican.
Sur les bras l’éruption pâlit : au thorax et sur l’abdomen, elle est encore très nette, et sa coloration est toujours rouge violet.
8. — L’éruption a disparu, appétit et les forces sont revenus ; par un examen attentif on peut déceler encore des traces d’indican. La malade sort sur sa demande.
OgservarioN IL.
Eugène C..., 16 ans, arrive à Paris à 3 heures de l’après-midi, le 29 avril 4892, de Munich. Il vient de passer huit jours en Allemagne avec sa mère, à excursionner du matin au soir. [l n’a pas passé moins de six nuits en chemin de fer, désireux de voir, dans le court délai des vacances de Pâques, le plus de pays possible. Il était fatigué, « à ne plus tenir debout » dit-il, quand venait le soir: mais malgré cela se portait bien. C’est d’ailleurs un garçon chétif et malingre.
Le 22 avril, dans l’express qui le ramenait à Paris, il a mangé vers sept heures, dans un buffet de gare, du pain, des saucisses, du jambon fumé avec grand appétit : il a même trouvé, nous dit sa mère qui l’aecompagnait, les saucisses si bonnes qu’il a voulu en manger à nouveau au buffet de Cologne ; mais sa mère s’y est opposée.
A deux heures de l’après-midi, dans le wagon, Eugène C... se sent pris de malaise, la tête lui tourne, il a des sueurs froides, puis bientôt la nausée survient, suivie à quelques minutes de là d’un vomissement très violent. [l pâht affreusement, raconte sa mère, ruisselle de sueur, se plaint d’une soif ardente, la peau devient chaude, deux nouveaux vomissements surviennent accompagnés de vives douleurs à l’épigastre : on l’étend sur la banquette. M. Juhel-Rénoy le voit à quatre heures.
REY QT TE
État actuel. — Céphalée très vive avec photophobie, sensation de brisement des jambes, vertiges dès qu’il s’asseoit.
Tube digestif. Langue blanche, un peu sèche, rougeur très vive du pharynx, dysphagie notable. Etat nauséeux. Une garde-robe diarrhéique a eu lieu à trois heures, il existe des coliques assez vives : gargouillement iliaque. |
Appareil circulatoire. Pouls petit, assez rapide (92). Fièvre vive (T. R. — 4093) pendant l’examen.
Epistaxis abondante : la face est devenue subitement vultueuse.
_Battements cardiaques sourds.
Appareil pulmonaire. Dyspnée très vive et douloureuse. Rien à l’auscultation. Urines foncées (l'examen chimique n’a pas été fait).
Traitement. — Glace en fragments, lait.
23. — 8 heures du matin. Insomnie complète, subdélire. La céphalée augmente, les épistaxis se sont reproduites en grande abondance,
Langue collante ; sur les amygdales, il existe de nombreux points ulcérés qui semblent expliquer la dysphagie. Vomissements arrêtés. Deux selles diarrhéiques la nuit, d’une odeur affreuse d’après la femme de chambre qui le veille.
Pouls : 84. Température : 3902.
Urines albumineuses, rares (environ 600 gr.), présence d’indican.
Le diagnostic reste hésitant. La fièvre typhoïde est éliminée de suite, ainsi que la scarlatine, l’érysipèle, la pneumonie infectieuse, toutes afections auxquelles on devait songer en présence d’un début si brutal et si violent.
Traitement. — 25 grammes de sulfate de soude, cachets de salicylate de bismuth, naphtol et charbon par parties égales. Diète lactée.
Matin. Nuit anxieuse. Température
Sensation d’étouffement quoique les poumons soient silencieux.
En découvrant le malade pour ausculter le cœur qui présente un lé-
ger souffle à la pointe, M. Juhel-Rénoy constate une éruption roséoli- FIQUET 13
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que, intense au niveau de l'abdomen et des lombes, très manifeste aux avant-bras, rare à la face.
L'absence de catarrhe des muqueuses et la survenance de cette éruption, après ces deux jours de maladie infectieuse, sollicitent M. Jubel- Rénoy à ouvrir une enquête minutieuse auprès de la mère qui lui apprend alors l’histoire des saucisses crues mangées dans la matinée du 22 avril. Dès cet instant, M. Juhel-Rénoy soupçonne un cas de botulisme, et bientôt son opinion s'affirme en suivant les multiples incidents de la maladie.
Traitement. — Galomel, 1 gramme. Continuation des cachets. Lait en abondance pour faciliter la diurèse. Bain tiède.
Soir, Pouls, 78. Température
Le malade est mieux, la céphalée disparait, mais il garde la bouche pâteuse, une soif vive, un peu de dysphagie, enfin une sensation de faiblesse énorme. Il n’a pu se lever pour se rendre à la garde-robe, à proximité de sa chambre. |
La roséole s’est généralisée, elle semble plus abondante au niveau des articulations, nulle part, elle ne revêt le caractère papuleux.
La quantité des urines qui ont été recueillies depuis hier s’élève à 1.700 grammmes. Constance de l’albumine (globuline cherchée par le sulfate de magnésie). Indican très abondant.
Température, 37° 5. Pouls
Le SOS
Bon état général. La langue se nettoie. Souffle mitral.
Même état du genou sur lequel on fait de la compression.
Urines. — 2500 grammes. Indican.
26 mai. — L’épanchement n’a pas augmenté, mais depuis un mois il a persisté, nécessitant l’immobilisation, le massage, durant ce temps le souffle mitral s’est effacé ; l'albumine a disparu.
2 juin. — Seule la présence de l’indican est notée jusqu’au 2 juin, soit pendant 10 jours, après lesquels l’appétit revient ainsi que les forces.
OBSERVATION IV
(Recueillie par M. L. Bror, externe du service).
Claude G..., charcutier, entre le 28 avril 1899, dans le service du D' Gérin-Roze, à Lariboisière.
Il a perdu un frère tuberculeux, un autre de grippe.
Ce garçon n’habite Paris que depuis six mois, où il est placé garçon charcutier. C’est un surmené qui, levé dès cinq heures du matin, veille jusqu’après minuit. Quinze jours avant son entrée à l'hôpital, il est entré dans une charcuterie de St-Ouen où la besogne était encore plus rude et où le logement était étroit ; quant à la nourriture, elle était mauvaise et consistait en résidus de charcuterie. CG... ajoute que, doué d’un appétit robuste, il mangeait souvent de la chair à saucisse crue qu'il dérobait. Sa santé antérieure laisse à désirer, il tousse souvent l’hiver et a eu, il y à cinq ans, une fièvre typhoïde.
Prodromes. — Dès son entrée à St-Ouen, c’est-à-dire il y a quinze jours, il commence à ressentir des troubles variés. Inquiet, il dort mal, se réveille brusquement soit sous l'empire de cauchemars, soit parce qu'il croit que l’heure matinale du travail a sonné.
13 août. — Il est pris de vomissements, de diarrhée et de frissons répétés.
18. — La céphalée s’installe pour ne plus le quitter, la nuque devient
douloureuse et raide et cet état va chaque jour s’accentuant jusqu’au 28, jour de son entrée, où il est couché salle Rabelais, n° 40.
17 septembre. — (Le D: Juhel-Rénoy supplée M. Gérin-Roze en congé).
Malade pâle, amaigri, a eu une forte épistaxis le matin. Pouls, 72, Température 390.
Système nerveux. — Céphalalgie persistante et intense. Douleur de la nuque et de la portion supérieure du dos. Le malade, prié de s'asseoir, ne peut le faire qu'avec une extrême lenteur et difficulté. Invité à fléchir et étendre la tête, il ne peut exécuter ces mouvements, et, on S’assure, facilement qu’il existe une véritable contracture de tous les muscles de la nuque ; les bras et les jambes se meuvent difficilement, mais sont douloureux.
Hypéresthésie de tout le corps, surtout accentuée à gauche.
Tube digestif. — Langue blanche, étalée, légèrement rosée aux bords, sensation d’amertume ; soif vive, anorexie, renvois gazeux aussitôt après l'ingestion des liquides. ‘Selles diarrhéiques fréquentes (quatre à cinq dans la journée).
Appareil cardiaque. — L’auscultation permet d’aflirmer la présence de frottements péricardiques.
Appareil pulmonaire. — Double épanchement pleural avec les si-
gnes classiques (matité, égophonie, souffle doux).
Foie et rate de volume normal à la percussion.
Téquments. — Sur toute la poitrine et l'abdomen existent de vastes placards rouge-framboise dont les uns isolés ont la grandeur d’une pièce de À franc. Cet érythème véritablement scarlatiniforme, ne peut être expliqué par la prise d’aucun médicament, car le malade n’a eu que du lait.
Appareil rénal. — Urines rares, foncées en couleur, riches en indican et fortement chargées d’albumine.
Mêmes symptômes que la veille
La contracture de la nuque paraît s'étendre au tronc : le côté gauche, dont l'hypéresthésie est toujours très vive, est difficile à mouvoir : la jambe est contracturée.
Nouvelles épistaxis.
Le diagnostic porté avec réserve fut : méningite cérébro-spinale.
Prescription : Douze ventouses scarifiées le long du vertex et deux à la région précordiale ou la péricardite s’affirme par ses frottements.
Toujours même état général: aspect typhoïde, quoiqu’en
interpellant fortement le malade on obtienne des réponses précises. L’épanchement pleural gauche paraît augmenter et plus abondant que le droit.
Au cœur, le frottement péricardite persiste : un souffle endocardique mitral est venu s’y adjoindre. Six ventouses scarifiées, calomel.
k. — Malade un peu moins abattu. Il remue un peu dans son lit. -Contracture de la nuque moins accentuée. Appareil circulatoire. — Pouls dicrote à 78, irrégulier quoique la
température reste élevée (398).
Frottement péricardique et souffle mitral.
Tube digestif. — Langue rosée, humide, soif.
Poumons. — Epanchement pleural gauche en voie d'augmenter ; cependant pas de déplacement de la pointe du cœur, pas de dyspnée. À droite l’'épanchement paraît insignifiant.
… Urines. — Toujours albumineuses et riches en indican. L'hypéresthésie gauche persiste. |
5. — L'éruption a envahi bras et jambes ; scarlatiniforme sur le tronc et l’abdomen, elle est ortiée sur différents endroits (bras, cuisses), où elle se montre sous forme de larges papules saillantes, de plaques décolorées au centre. Mais, fait important, aucun prurit : en certains points, érythème circinné.
Ce nouveau caractère inspire cependant à M. Juhel-Rénoy des doutes sur la légitimité du diagnostic porté. Les exanthèmes de la méninvite cérébro-spinale ne revêtant pas cette allure, et l’herpès facial attendu pour affirmer la méningite cérébro-spinale ne se montrant pas, il procède à nouveau à l’interrogatoire du malade ; et en apprenant son régime alimentaire, les soustractions de chair à saucisses qu'il ingère crue, il songe au botulisme ou tout au moins à un empoisonnement d’origine alimentaire, et rectifie le diagnostic.
6. — Mouvements de la nuque plus faciles ; la contracture du tronc diminue aussi. Mais ce matin le malade se plaint de douleurs articulaires au niveau des membres supérieurs.
Pouls : 100. Température : 390.
Bruits du cœur moins ràpeux, souffle systolique de la pointe léger.
Souffle pleural à gauche.
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Langue sèche, blanche. Constipation.
L’éruption pâlit sur le tronc et les bras, mais, sur les cuisses et les. jambes elle s'étale en larges plaques rouges peu saillantes et sans prurit.
Prescription. — Sulfate de soude : 25 grammes. Naphtol et salicylate de magnésie : 3 grammes. Boissons abondantes.
7. — Articulations des membres supérieurs toujours douloureuses.
Urines. — Toujours albumineuses et chargées d’indican.
Poignets gonflés, douloureux (pseudo-rhumatisme
Cœur. — Ni souffle, ni frottements.
Poumons. — Souflle pleurétique droit, rien à gauche.
Constipation.
Urines. — Disparition de l’albumine. Indican.
L'éruption pâlit.
10. — L'éruption se voit difficilement, on n’observe plus la forme circinnée. S
Disparition de la douleur des poignets.
Un peu de toux.
Diurèse abondante (3600 gr.).
11. — L'éruption reparaît. Elle est rosée sur l'abdomen, la poitrine, le haut de la cuisse droite ; elle est circinnée.
angue sèche, saburrale. Selles abondantes, non diarrhéiques.
Un peu de gêne respiratoire.
Pouls : 68. Température : 380.
Cœur. — Léger souffle systolique.
12. — L’éruption reprend son caractère scarlatiniforme, ortié, érythémateux, avec tendance à la circinnation.
Les urines atteignent 4200 grammes ; il n’y a plus d’albumine.
15. — L’éruption nouvelle pâlit au tronc, mais s’accentue aux cuisses,
Le malade à pu se rendre au bain, un peu titubant à cause de sa faiblesse. [l a dormi et accuse un peu d’appétit.
CONCLUSIONS
I. Les intoxications alimentaires, d’origine carnée, ne sont pas rares. .
IT. Elles reconnaissent pour cause l’introduction dans l’organisme de poisons chimiques, de nature alcaloïdique (leucomaines, ptomaïnes) dont quelques-uns ont été isolés et sont aujourd’hui bien connus, et très certainement aussi de microbes.
IT. Les symptômes, par lesquels elles se traduisent, n’apparaissent que quelques heures au moins après l’ingestion de la viande malsaine ; en un mot il y à retard des accidents.
IV. La symptomatologie proprement dite de ces intoxications est susceptible de très nombreuses variations : mais, parmi tous les symptômes, il en est quelques-uns qui ne manquent pour ainsi dire jamais. Ces symptômes, en quelque sorte fondamentaux, sont par ordre de fréquence : la diarrhée d’odeur infecte, les nausées, les vomissements, l’extrème dépression des forces: qui souvent va jusqu’à la parésie des membres inférieurs, les troubles oculaires et tout particulièrement la mydriase.
V. Quelques symptômes sont assez spéciaux à ces intoxications pour mettre de suite sur la voie du diagnostic. Tels sont : la dilatation pupillaire, la brusque sidération des forces, la faiblesse extrème des membres inférieurs, et dans quelques cas, les sueurs profuses et un ptyalisme exagéré.
VI. A ces symptômes peuvent s'ajouter, dans les cas d’intoxi- FiIQUET 14
cation par la viande de porc tout au moins, et dans un délai qui n’est en général pas moindre de quarante-huit heures, des éruptions. Ces éruptions, qui s'accompagnent ou non de mouvement fébrile, peuvent revètir différents caractères (types polymorphe, ortié, roséolique, scarlatiniforme).
VII. L’érythème multiforme de Hebra, dont l'étiologie est encore aujourd'hui entourée de tant d'obscurité, peut être causé par la consommation de viandes avariées. Il peut du moins très certainement, se montrer consécutivement à l’ingestion de viande de porc.
VIT. La guérison n'est pas la terminaison constante des intoxications alimentaires d’origine carnée ; les cas graves qui simulent la fièvre typhoïde ou le choléra peuvent être mortels.
IX. On peut, au cours des accidents, voir se développer un certain nombre de complications dont les plus fréquentes intéressent les séreuses (péricarde, endocarde, plèvre, synoviales articulaires, peut-être même méninges cérébro-spinales).
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