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INTRODUCTION
L'attention s’est depuis longtemps portée sur les manifestations cérébrales de l’alcoolisme, mais on a laissé presque entièrement de côté tous les phénomènes qui, dans cette intoxication, se produisent du côté du système nerveux médullo-périphérique. Cela tient, croyons-nous, à deux causes, d’abord à la rareté réelle de ces cas, si l’on songe au grand nombre d’accidents, tributaires de l’alcoolisme, puis à ce fait, que le diagnostic étiologique n’a pas toujours été fait.
Il est facile, en effet, de passer à côté de l’alcoolisme sans le reconnaître, si l’on s’en tient uniquement aux aveux des malades ; ceux-ci fréquemment, consciemment ou inconsciemment trompent le médecin, et il faut pouvoir déterminer l’alcoolisme, dans ses manifestations diverses, comme il en est pour d’autres intoxications, telles que le saturnisme, sans être obligé de recourir aux réponses, souvent trompeuses, des malades que l’on examine.
Nous n’avons pas l’intention de passer en revue tous les troubles nerveux périphériques liés à l’intoxication par l’alcool, nous voulons seulement étudier un chapitre, peu exploré de l’alcoolisme, celui des paralysies qui lui sont directement imputables.
Quels sont les symptômes particuliers de ces paralysies permettant de les reconnaître par elles-mêmes? Quelle est
la manière dont l’alcool agit pour les produire, en un mot quelles sont les lésions propres à ces troubles paralytiques ? Telles sont les deux questions principales que nous exposerons l’une après l’autre.
Nous n’avons, du reste, pas la prétention de démontrer de nouveaux faits, car M. Lancereaux, notre très cher et savant maître, s’est depuis longtemps occupé de cette intéressante question; nous voulons seulement cherchera compléter ce qu’il a l'ait, par quelques détails, et apporter avec nous plusieurs faits, aussi démonstratifs que possible. L’un d’entre eux, surtout, nous a particulièrement intéressé par les lésions anatomiques que nous avons constatées, car l’examen du système nerveux, que nous avons fait aussi complètement que possible, nous a démontré de la façon la plus évidente, des lésions uniquement localisées aux nerfs périphériques.
Non seulement, au point de vue spécial qui nous occupe, mais encore en se plaçant sur le terrain de la pathologie générale, ces lésions nerveuses périphériques multiples présentent le plus grand intérêt. L’attention du public médical s’est portée tout dernièrement encore sur ces faits intéressants, et l’on s’est demandé si en pathologie nerveuse, le système de la périphérie plus vaste, plus étendu peut-être que le système nerveux central, ne devait pas aussi jouer un rôle considérable. Sans parler des paralysies toxiques, saturnines, arsénicales, etc,, qui semblent être sous la dépendance de lésions nerveuses de la périphérie, et qui, sous quelques rapports, rappellent certains cas de paralysies d’origine alcoolique, plusieurs auteurs se sont particulièrement occupé des lésions généralisées à un grand nombre de nerfs périphériques, qu’ils ont désignées sous le nom de polinévrite, névrite multiple, etc.
Après le travail si connu de Duménil, paru en 1866, Eichhorst, Eisenlohr puis Joffroy, montrèrent que dans
quelques cas les nerfs périphériques pouvaient être atteints isolément et que leurs lésions pouvaient ou se localiser dans quelques troncs, ou bien au contraire dans d’autres circonstances se généraliser; Leyden, l’année suivante, attira de nouveau l’attention sur ces névrites multiples dont il traça les principaux symptômes, et depuis lors, Grainger Stewart, Caspari, Pierson , Strube, enfin dernièrement Strümpel, Müller, etc., ont publié des exemples assez nombreux de cas analogues, dont l’étiologie est extrêmement obscure, pour ne pas dire absolument passée sous silence. En relisant leurs principales observations, nous avons été frappé delà similitude des symptômes qu’elles offraient avec ceux de nos paralysies alcooliques. Plusieurs de leurs malades étaient manifestement alcooliques (Strümpell, Müller), et nous sommes convaincu que dans quelquesuns de ces cas, il ne s’agit pas d’autre chose que de paralysies, ou si l’on veut de névrites multiples d’origine alcoolique.
Il est bien évident que ces névrites multiples peuvent se développer sous l’influence de causes diverses, témoin les lésions nerveuses de la périphérie trouvées par Baeltz dans le « Kakke » des Japonais ou béribéri, mais nous sommes persuadé que parmi les causes nombreuses les déterminant, les agents infectieux et toxiques, jouent un grand rôle et que parmi ces derniers l’alcool doit occuper une place importante.
Les lésions des nerfs peuvent se généraliser, l’on observe alors des cas d’un pronostic très grave, presque toujours suivis de mort; elles peuvent s’arrêter dans leur évolution, se localiser, et nous avons alors la forme chronique de la paralysie alcoolique.
Telles sont les conclusions que nous avons pensé pouvoir établir.
Avant de commencer, nous tenons à inscrire en tète de
ce travail le nom de notre maître, M. Lancereaux, à qui nous devons la plus grande reconnaissance, non seulement pour les conseils si utiles que nous a fournis son enseignement, mais encore pour la sympathie dont il a bien voulu nous honorer.
HISTORIQUE
Le premier ouvrage, clans lequel il est fait mention d accidents paralytiques au cours de l’alcoolisme chronique, est celui de Magnus Hüss (1), qui a réuni, en effet, un nombre assez considérable d’observations, pour qu’il ait pu créer une forme paralytique de l’intoxication alcoolique chroniqeu.
Dans presque tous les cas qu’il rapporte, il s’agit d’accidents légers, passagers, et rarement de paralysies véritables; cependant un certain nombre des caractères reconnus aujourd’hui à ces paralysies, sont déjà mentionnés, en particulier les troubles subjectifs divers de la sensibilité, douleurs, fourmillements, etc.
Enfin, dans un chapitre spécial, il compare ces accidents à ceux que déterminent d’autres substances toxiques, telles ([ue le seigle ergoté, le phosphore, le plomb, l’arsenic, le mercure ; mais, -à l’époque où écrivait Magnus Hüss, ces faits attirèrent peu l’attention générale. D’un autre côté, tous les accidents qu’il décrit, ne sont pour ainsi dire qu’esquissés à grands traits, et il faut arriver jusqu’en 1864, pour trouver une description plus scientifique et plus exacte de ces paralysies ; elle se trouve dans l’article « Alcoolisme » du Dic-
(1) Magnus Hüss. Alcoholismus chronicus. (traduction allemande), 1832. — Stockholm et Leipsig.
tionnaire encyclopédique des Sciences Médicales, dû à la plume de M. Lancereaux. Cet auteur rapporte en quelques lignes les observations de deux femmes, adonnées depuis plusieurs années aux excès de liqueurs et d’absinthe, qui après avoir été atteintes de douleurs et d'hyperesthésie des membres supérieurs et inférieurs, particulièrement des pieds et des mains, furent prises de faiblesse et de paralysie des extrémités. Chez l’une, il se développa une paralysie presque complète des membres inférieurs, chez l’autre les muscles extenseurs de l’avant-bras se paralysèrent les premiers, puis les fléchisseurs et les muscles de la jambe subirent le même sort. La première malade guérit, la seconde mourut, et à l’autopsie, en même temps que la moelle semblait être sclérosée, les nerfs des extrémités, est-il dit, étaient atteints d’une dégénération granulo-graisseuse.
La plupart des principaux caractères des paralysies alcooliques se trouvent décrits en ces quelques mots, les troubles sensitifs, l'hyperalgésie et les localisations spéciales de la paralysie.
Dans ce même article, M. Leudet, dans une note manuscrite communiquée à M. Lancereaux, rapporte les lésions qu’il aurait trouvées dans le nerf cubital d’un individu atteint d’une paralysie de ce tronc nerveux, et caractérisées par une hypertrophie du névrilème. En 1865, M. Lancereaux, dans la Gazette hebdomadaire (1), rapporte un nouveau cas de paralysie survenue dans le cours d’une cirrhose hépatique; en 1867, Leudet (2) dans son mémoire sur la forme hyperesthésique de l’alcoolisme chronique revient de nouveau sur les accidents paralytiques, dont il a observé, dit-il, environ 15 cas; à côté de la paralysie, il signale les
(1) Lancereaux. Gaz. hebdomadaire , 186b, pages 438 et 464.
(2) Leudet, Élude sur la forme hyperesthésique de l'alcoolisme chronique. Arch, gén. de Médecine, 1867, t. I, p. 1.
troubles de la coordination des mouvements chez les alcooliques, observés déjà par Jaccoud, Bourdon, Marcé. Il pense qu’il s’agit dans tous ces cas de lésions médullaires sous la dépendance de l’alcoolisme chronique.
Dans les pays voisins, en Angleterre, en Allemagne, on ne signale nulle part de faits analogues, et il faut arriver jusqu’en 1868, époque à laquelle parut en Angleterre le premier travail sur cette question, travail qui semble avoir été complètement oublié, et que personne ne cite. Il est dû à Thompson (1) ; cet auteur rapporte cinq observations personnelles dans lesquelles l’alcool seul pris longtemps en excès, pourrait expliquer des paralysies, surtout des extenseurs des pieds et des mains, qui s’accompagnaient de vives douleurs et de troubles variés de la sensibilité. Sur ces cinq observations, quatre appartiennent à des femmes; dans un cas, suivi de mort, la moelle aurait été trouvée ramollie au niveau des régions cervicale et lombaire à sa partie postérieure; les nerfs péroniers et radiaux étaient très atrophiés, le médian était intact. Il est certain que les résultats anatomiques purement macroscopiques n’ont ici pas grande valeur et, d’autre part, on ne peut guère attacher une importance quelconque au ramollissement médullaire lorsqu’il n’a pas été suivi d’un examen histologique, car on connaît la fréquence des ramollissements post mortem déterminés sur la moelle par le marteau ou le rachitôme;
En 1871, Handfield Jones (2) rapporte cinq nouvelles observations de paralysie alcoolique ; dans deux cas, on aurait trouvé également un ramollissement localisé de la moelle.
Wilks (3) dans un article paru dans la Lancet , de 1872,
M) Thompson (Reginald). Med. chirurg. Transactions, 1868. — On paratysis of the eætensors.
(2) Hantlfield Jones. Epilepsy and othcr nervous a/J'ectiotis resulling from lhe excessive use o/ alcohot. The Praçticlionner, décem. 1871, p. 331.
(3) Wilks, The Lancet, 1872, p. 320.
rappelle les principaux symptômes de la « paraplégie alcoolique » si fréquente chez les femmes; les douleurs précédant la paralysie, l’hyperalgésie accompagnant parfois l’anesthésie, enfin la paralysie suivie d’atrophie musculaire. Il pense que dans ces cas, l’alcool a produit une méningomyélite atrophique; enfin il dit avoir observé des faits dans lesquels la situation était des plus graves, oü la mort semblait imminente, et qui auraient guéri, à la suite d’une abstinence complète des boissons alcooliques ; Lockhart Clarke (1), dans le même journal, rapporte deux observations nouvelles.
C’est en 1881, dans la Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie , que parut sur la matière le travail le plus important; M. Lancereaux (2) y rapporte un certain nombre d’observations nouvelles, et montre que les paralysies alcooliques doivent être rattachées à des lésions nerveuses périphériques; c’est pour la première fois que ce fait est bien nettement indiqué; toutefois, il est depuis cette époque revenu sur le pronostic toujours très grave qu’il portait en pareil cas, et il pense, au contraire, qu'un certain nombre de ces paralysies se localisent et sont peut-être susceptibles de guérison. Dans ces dernières, années, il faut encore citer, plusieurs observations publiées surtout à l’étranger; deux cas cliniques de Fischer (3), où l’auteur conclut d’après l’analyse des symptômes qu’il s’ agit d’une affection médullaire; une observation de Myrtle (4), sans autopsie, quatre, de Glynn (5),
(1) L. Clarke, Lancet, 1872, p. 427.
(2) Gaz. hebdomadaire de médecine et de chirurg., 1881. Paralysies toxiques.
(3) Fischer, Fine eigenthümliche Spinalerkrangung bei Trinhern. Arch. fur Psychiatrie u. Nercenkrang, 1882, t. XIII, p. 1.
(4) Myrtle, On a case of acute ascending paralysis, chronic alcooiism. The Brislich med. journal, 1882, t. II, p. 312.
(b) Glynn, Case of alcool paraplegia. The Liverpool med. chirurg. journal, July, 1883.
une de Mœli (1), sans autopsie. Enfin, l’an dernier, nous pouvons en signaler encore plusieurs nouvelles, qui sont plus importantes peut-être que toutes les autres; l’une est due à Mœli (2), dans laquelle il constata l’existence d’une névrite des deux nerfs cruraux, sans lésions centrales, une autre est due à Dreschfeld (3), qui retrouva les mêmes lésions dans les nerfs cruraux et sciatiques chez une femme alcoolique, ayant succombé à une tuberculose des voies urinaires. Une troisième, publiée avant les deux précédentes, a été rapportée par Broadbent (4) à la Société royale de médecine de Londres; il s’agissait d’un gentleman qui passait presque toute sa vie dans son lit à lire et à boire du porto; il succomba à une paralysie à marche suraiguë pour ainsi dire, et dont les accidents ultimes semblent avoir été déterminés par une paralysie du diaphragme. L’autopsie, qui ne put être faite qu’incomplètement permit de constater une intégrité complète de la moelle épinière, mais les nerfs ne furent pas examinés. Cette communication donna lieu à une assez longue discussion à la Société royale de médecine dans laquelle Wilks, Buzzard, Barlow, prirent la parole, sans cependant rien ajouter de nouveau à ce qui était connu. Le lait de Broadbent nous semble avoir une grande valeur, il lui manque, toutefois, le contrôle anatomique pour être complet et absolument démonstratif. Dans aucun cas connu, les accidents n’auraient marché avec des allures aussi rapidement, fatales, et nous n’avons trouvé nulle part, mentionnée, la paralysie du diaphragme, comme complication de la paralysie alcoolique.
(1) Mœli, Alcoholismus, etc., alrophische Làhmung der Extensoren am Oberschentiel. Charitd-annalen, 1883, VIII, J., pp. 552-550.
(2) Mœli, Slalistiches und Klinisches über alcoholismus , Char, annal IX, Jahrgang, p. 541.
(3) Dreschfeld, On alcoolic paralysis, ESrain, 1884, p. 200.
14) Broadbent, On a form. of alcoholic spinal paralysis , The Lancet, 1884, p. 294. Proc. Roy. med. et chirurg. Soc., London, 1883-84, n. s. i, 198-202.
D’une façon générale, Broadbent regarde ces cas comme extrêmement graves; tous ceux qu’il a observés se sont, dit-il, terminés par la mort, tandis que Willcs a vu, surtout, des cas suivis de guérison.
Tout dernièrement, M. Charcot (1), à propos de deux femmes observées dans son service, a fait uneleçon clinique sur les paralysies alcooliques, dans laquelle il expose les caractères connus de cette affection et insiste sur l’état mental particulier de ses deux malades. Il faut encore ajouter à cette liste déjà longue deux cas d’Hadden (2), communiqués au mois d’octobre dernier à la Société de pathologie de Londres; de ces deux cas terminés par la mort, dans l’un, les nerfs ne furent pas examinés, dans l’autre, on constata des lésions étendues des nerfs périphériques. Citons encore quatre observations rapportées par Seeligmüller (3), et rapportées par cet auteur à une myélite alcoolique.
Tels sont, en résumé, toutes les observations et documents que nous avons pu recueillir dans la bibliographie française et étrangère. Ils sont relativement assez nombreux, mais nous sommes convaincu que leur nombre ira encore en s’accroissant beaucoup une fois l’attention fixée sur ces complications de l’alcoolisme, qui ont pu être confondues avec d’autres affections du système nerveux.
Sans tenir compte de certains cas de névrites multiples, dans lesquels l’alcoolisme semble avoir joué un rôle étiolo-
(1) Charcot, les paralysies alcooliques, lec. recueil, par Gilles de la Tourette, Gaz. des Hôpitaux, 28 août 1884.
(2) Hadden, Two fatal cases of alcoholic paralysis, The Lancet, 1884, p. 735.
(3) Seeligmüller, Congrès des naturalistes et médecins allemands , tenu à Magdebourg, 1884. (Anal, in Deulche med. Zeitung, nov. 84).
gique important, Strümpell (1), Müller (2), nous avons lu et annoté plus de cinquante cas, publiés sous le nom de paralysies alcooliques. Ce nombre est déjà assez respectable pour qu’on doive en tenir compte.
(4) Strümpell, Zur Kennlniss der multiplen degenerativen neuritis, Arc/i. fur psychiatrie, n. u. Band, XIV, Heft, 2, p. 339,1883.
(2) Müller, ibidem. Band. Heft. 3, p. 663. Einfall von multipler neuritis,
CHAPITRE II
ÉTUDE SYMPTOMATOLOGIQUE
Les paralysies qui constituent un des rares accidents de l’alcoolisme chronique, quand on songe à la multiplicité des complications qui sont sous la dépendance de cette intoxication, présentent un ensemble de symptômes assez caractéristique pour qu’on puisse les reconnaîtie facilement. Cependant, il ne faudrait pas croire que toutes les observations soient entièrement semblables et qu’il suffise d’en connaître une pour connaître toutes les autres ; elles offrent dans leur ensemble une homogénéité beaucoup moins accusée que dans la paralysie saturnine, par exemple. Cette variété dans leur mode symptomatique nous semble tenir à deux causes principales : 1° l’évolution, généralisation ou localisation de la paralysie ; 2° l’apparition de symptômes accessoires, pouvant venir compliquer les accidents principaux. Aussi nous paraît-il difficile de tracer, dès le début, le tableau clinique de la paralysie alcoolique, et il nous semble préférable d’en étudier d’abord les divers symptômes isolément, puis de reconstituer ensuite les divers types cliniques qu’elle présente.
Pour mieux faire comprendre la diversité des formes de la paralysie alcoolique, nous rappellerons en quelques mots l’histoire d’une malade qui fait le sujet de notre observation I. C’est une femme âgée de 37 ans, qui, depuis plusieurs années, présente des troubles cérébraux, caracté •
risés par des cauchemars, des rêves, des hallucinations, etc., qui souffre de troubles digestifs divers, qui, en un mot, présente depuis longtemps tous les symptômes d’une intoxication alcoolique prononcée. Il y a deux ans qu’elle ressent de vives douleurs dans les membres inférieurs, qui sont devenus le siège d’une hyperesthésie très accusée ; enfin, il y a seize mois, les jambes se paralysent peu à peu ; elle ne peut plus marcher seule, les pieds s’étendent sur la jambe, les orteils se fléchissent sur la plante du pied, en même temps qn elle perd la force musculaire dans les membres supérieurs, particulièrement dans les extenseurs des doigts.
Depuis un an que nous la suivons, nous la voyons s améliorer progressivement, mais d’une façon très lente, insensible ; les mouvements reviennent dans les membres supérieurs d’abord, puis les membres inférieurs récupèrent une partie de la motilité qu’ils avaient presque entièrement perdue. Malgré cela son état général est excellent et, grâce au régime quelle suit depuis longtemps, les symptômes généraux de l’alcoolisme chronique s'amendent peu à peu ; elle dort sans être éveillée par des cauchemars ou des hallucinations ; elle a bon appétit.
Si nous lui comparons une autre malade (obs. IV ), nous voyons chez celle-ci des troubles sensitifs, caractérisés par des douleurs intenses, ouvrir la scène des accidents ; puis survient la paralysie. qui se généralise, devient complète dans les membres supérieurs et inférieurs; ceux-ci s’oedématient et sont entièrement impotents ; à l’hyperesthésie cutanée du début a fait place une anesthésie presque complète des parties atteintes, enfin il se forme une escharre étendue de la fesse ; la langue se sèche, une diarrhée incoercible épuise la malade, qui meurt dans l’adynamie et le corna.
Tous ces accidents ont évolué dans l’espace de trois mois environ.
Ges deux types sont loin d’être comparables, mais cepen-
dant nous verrons qu’en analysant les symptômes les uns après les autres, ils sont entièrement les mêmes, que leur succession, leur évolution seules diffèrent, que chez l’une ils sont plus accusés que chez l’autre, que chez la première, certaines particularités morbides font défaut, qui existent chez la seconde.
Etude des Symptômes.
I. — Mode de début. — Symptômes prodromiques
La paralysie ne débute jamais brusquement, elle est précédée par toute une série d’accidents antérieurs qui relèvent tous de l’intoxication alcoolique chronique. Depuis longtemps, les malades ne dorment pas ; leur sommeil est interrompu par des rêves terrifiants ; ce sont des animaux avec lesquels ils se trouvent aux prises ; ce sont des chats, des rats qui leur sautent à la gorge, etc., etc. Souvent aussi ce sont des rêves professionnels, ou bien encore de véritables hallucinations. D’après une observation de Moeli, et plusieurs autres rapportées par Magnus Hüss, le delirium tremens aurait pu dans quelques cas être un des accidents prémonitoires de la paralysie. Il faut placer à côté des troubles cérébraux, toute la série des troubles digestifs, pituite, anorexie, etc., mais les uns comme les autres n’offrent rien de spécial dans la forme qui nous occupe.
Cependant, parmi les troubles divers qui montrent que le système nerveux est plus particulièrement touché, il en est un certain nombre qui se retrouvent de préférence, comme accidents prémonitoires chez les individus atteints de paralysies alcooliques. Ce sont des symptômes qui se passent surtout dans la sphère du système sensitif et locomoteur.
En effet, la paralysie est presque toujours, pour ne pas dire toujours, précédée de douleurs vives dans les membres, particulièrement dans les membres inférieurs. Ces douleurs sont parfois intenses, parcourent rapidement, à la façon d’un éclair, d’un choc électrique, toute l’étendue d’un membre, puis disparaissent ; ce sont des fourmillements dans les pieds, dans les mollets, des sensations de brulûre, etc., etc. Nous reviendrons plus loin en détail sur ces troubles subjectifs de la sensibilité; disons seulement ici, qu'ils précèdent habituellement la paralysie de plus ou moins loin, qu’ils surviennent surtout la nuit, et causent de vives souffrances au malade. Parfois même, à cette période initiale, il peut survenir un œdème passager des pieds ou des mains, qui se localise surtout sur la face dorsale, mais qui est le plus habituellement d’une durée très courte. Quant aux troubles de la motilité, ce sont des crampes, des soubresauts musculaires réveillant le malade au milieu de la nuit, ou bien enlin ce sont de véritables parésies, ou de simples faiblesses musculaires. C’est alors la paralysie alcoolique dans ce qu’elle a de moins accusé.
II. — Paralysie
Quand la paralysie est constituée, elle peut présenter des degrés d’intensité très variable, depuis la parésie que nous venons de signaler, comme symptôme de début, jusqu'à la paralysie chronique, localisée dans les membres inférieurs, quelquefois dans les supérieurs, ou jusqu’à la paralysie presque généralisée qui évolue le plus souvent avec rapidité.
A. Parésie. — La diminution de la force musculaire semble être un phénomène des plus fréquents chez les alcooliques, mais ce fait frappe généralement peu l’attention et peut facilement passer inaperçu. Magnus Hüss, dans son
traité didactique de l’alcoolisme chronique, relate un grand nombre d’observations, où des troubles de la locomotion ont été observés ; dans la plupart des cas, ce sont des faiblesses musculaires plutôt que des paralysies véritables. Les mains, dit-il, retiennent avec peine ce qu’elles ont saisi et se fatiguent au moindre effort; elles deviennent inhabiles dans les mouvements peu étendus. Dans les extrémités inférieures, c’est un sentiment fie faiblesse et de lassitude qui prédomine et s’accuse au malade par une sensation de fatigue dans les genoux, lorsqu’il se lève du siège oii il était assis, se tient longtemps debout, ou veut monter les escaliers. Plus tard, la marche devient laborieuse, incertaine.
Les pieds et les orteils, dit l’auteur suédois, seraient moins atteints que les membres supérieurs, où prédominent ces phénomènes de parésie. Nous devons dire que, contrairement à son opinion, ces troubles variés nous ont paru bien plus accusés dans les membres inférieurs que dans le j supérieurs.
Ces symptômes apparaissent habituellement avec plus d’intensité le matin au réveil, semblables, en cela, au tremblement des buveurs, qui s’accuse davantage à ce moment de la journée; enfin, ils sont provoqués souvent par un excès de la veille.
Généralement, ils suivent une marche tout à fait irrégulière, disparaissent pendant quelque temps, pour reparaître avec plus d’intensité quelques jours après, nécessitant alors un repos de peu de durée ; en un mot, ils ne constituent qu’un accident passager. Semblable à la névralgie d’origine alcoolique, cette parésie s’exagère parfois à l’occasion d’un état fébrile intercurrent, embarras gastrique etc., mais comme elle, ce ne sont là que des troubles disparaissant rapidement.
Si par elles-mêmes ces parésies passagères sont de minime gravité, cependant elles annoncent parfois, en même temps que les troubles sensitils divers, l’imminence d accidents
plus sérieux ; eu effet, presque tous nos malades atteints de paralysie, ont pendant une période de durée variable, présenté de pareils désordres dans les actes de la locomotion.
B. Pakalysie. — La paralysie peut s’établir d’une façon lente, progressive ; elle peut au contraire se développer en très peu de temps, se généraliser, mais ce qu’il faut savoir avant tout, c’est quelle n’est jamais complète d’emblée, et dans les cas les plus aigus, en particulier dans celui signalé par Broadbent (1), d a fallu plus de trois semaines pour que les accidents paralytiques fussent généralisés.
La paralysie n’est pas toujours complète, et lors même que les muscles ne réagissent plus au courant faradique, ils peuvent cependant exercer encore quelques mouvements.
En outre, tous les muscles ne sont pas également atteints, et de même que dans d'autres paralysies toxiques, la paralysie saturnine et arsénicale en particulier, il y a certains groupes musculaires qui sont particulièrement touchés.
La paralysie débute dans l’immense majorité des cas par les extrémités inférieures, dans les muscles de la jambe ; ce sont alors les extenseurs des orteils qui sont les premiers atteints, l’extenseur commun et particulièrement l’extenseur propre du gros orteil ; la paralysie de ces muscles donne aux membres inférieurs une attitude tout à fait spéciale. Le pied est étendu sur la jambe, dans la situation du pied bot equin direct; la motilité a à peu près entièrement disparu, mais il peut parfois encore exécuter quelques petits mouvements de llexion, très peu étendus, il est vrai. La plante du pied regarde légèrement en dedans, et son bord externe semble un peu abaissé; les orteils, surtout dans leurs deux premières phalanges sont fléchis sur la plante, du pied ; cette flexion s’exagère en particulier pour le gros orteil entière-
(1) Broadbent, Royal medical and chirurgical Society , London, The Lancet, 16 Février 1884.
ment paralysé. Cette attitude, du reste, varie un peu ave< chaque malade, mais d’une façon générale, ce sont les extenseurs communs et l’ extenseur propre qui sont le plus atteints, les péroniers et le jambier antérieur le sont certainement moins. Il n’y a là du reste que des questions de degré, car il n’y a pas de groupes musculaires qui soient, à l'exception des autres, entièrement respectés.
Les muscles symétriques des deux jambes sont simultanément atteints et, comme l’a fait remarquer M. Lancereaux, depuis longtemps déjà, il s'agit d’une paralysie symétrique débutant par les extrémités.
Parmi les muscles extenseurs de la région antéro-externe de la jambe, les jambiers antérieurs nous ont toujours semblé moins atteints que les extenseurs des orteils ; tandis qu’avec un courant faradique de moyenne intensité (Obs. I) on n’obtenait aucune contraction dans les extenseurs des orteils, le jambier antérieur se contractait avec lenteur, il est vrai, mais avec une force assez notable.
Il ne faudrait pas croire cependant que les extenseurs seuls soient paralysés ; ils le sont avant, et généralement plus que les autres, mais, les muscles de la région externe, les péroniers , les muscles du mollet sont également atteints et s’atrophient à leur tour.
Du côté de la cuisse, le triceps est souvent paralysé presque en même temps que les muscles de la jambe. Il semble même parfois qu’il pourrait être plus particulièrement atteint que les autres muscles, et même qu’il pourrait être seul paralysé. Quoique nous n’ayons pas eu l’occasion de voir des cas semblables, cependant deux observations récentes de Moeli(l), où le diagnostic « paralysie alcoolique » lut porté pendant la vie, et dont une fut suivie d’autopsie, les troubles
(1) Moeli, Alcoholismus-atrophische Lii km un;/ lier Extensoren am Obershenkel, Charité- Annalen, 1883, VIII Ig-, p. 552. - Ibid. Charité-Annalen, IX lg-, p. 541.
paralytiques setaient bornés au domaine du nerf crural, au triceps particulièrement, quoique les couturiers fussent absolument intacts.
Parmi les muscles de la cuisse, les adducteurs et les abducteurs sont les derniers à être pris ; dans presque toutes nos observations, les mouvements qui se trouvent sous leui dépendance ont été jusqu’au dernier moment entièrement conservés.
La paralysie peut se localiser aux membres inférieurs et respecter entièrement les membres supérieurs, c’est la forme la plus fréquente, aussi les médecins anglais ont-ils décrit ces formes de paralysies sous le nom de « paraplégies alcooliques »; mais il n’en est pas toujours ainsi et les membres supérieurs sont dans une proportion assez forte atteints à leur tour. En tous cas et d’une façon générale, ils le sont beaucoup moins que les inférieurs ; enfin, ils le sont à une période plus avancée de la maladie.
Gêne, maladresse dans les mouvements volontaires, tels sont les symptômes dont se plaignent les malades; l’un ne peut plus écrire, ne peut plus saisir dans son gilet les' pièces de monnaie qu’il y met (Obs. III); un autre ne peut plus boutonner son habit, etc.
Il faut cependant tenir compte en pareil cas des troubles de la sensibilité tactile, sur lesquels nous reviendrons plus loin, et en laire la part dans la production de ces accidents, que racontent les malades souvent avec insistance.
Quoiqu il en soit, la marche de la paralysie aux membres supérieurs est semblable à celle des membres inférieurs; c est ainsi que, débutant surtout parles avant-bras et se cantonnant du moins pendant un certain temps dans les muscles extenseurs avant de se généraliser, la main est la première atteinte ; elle tombe sur le poignet, ne peut se relever, et cette attitude rappelle, mais à un moindre degré, celle de la paralysie saturnine. Après les extenseurs de la
main et des doigts, ce sont les fléchisseurs qui sont atteints à leur tour, puis le triceps, et rarement enfin les muscles de l’épaule et de la région antérieure du bras qui conserve le plus habituellement ses mouvements d’abduction, d’adduction, d’élévation, etc. Ainsi, quoique d’une façon générale, il y ait au début prédominance de la paralysie des muscles extenseurs, ceux-ci ne sont pas exclusivement atteints. Il faut savoir enfin que la paralysie peut se généraliser et devenir complète ; la paralysie, même dans ces cas, respecte toujours la face et l’on ne voit que rarement survenir quelques troubles de la déglutition.
Dans ces cas relativement rares, qui peuvent évoluer en quelques semaines, s’accompagner de troubles cérébraux divers, on comprend alors, que si l’on ne tient pas compte des symptômes concomitants, qui font rarement défaut, le diagnostic puisse être rendu très difficile.
A cet ensemble de symptômes positifs, ils nous en faut ajouter plusieurs, qui par leur caractère négatif même, ont une grande importance: en effet, dans tous les cas, les fonctions intestinales et vésicale sont normales. A part une constipation la plupart du temps fort légère et qu’on peut attribuer au séjour prolongé au lit, comme c’est le cas habituel, il n’y a jamais ni constipation accusée, ni incontinence des matières fécales : on n’a que rarement noté la rétention ou l’incontinence d’urine.
Pareils faits ont été observés cependant, mais à une période ultime, agonique, et par ce fait même, ils perdent toute importance séméiologique.
A l’absence de troubles viscéraux, ajoutons l'absence île paralysies sensorielles, tels que paralysies des muscles de l’œil etc. Les muscles du dos sont atteints souvent même dans certaines formes bénignes, mais quant aux muscles du tronc notre observation est encore, à cet égard, incomplète; généralement ils sont intacts, mais cependant il est vraisem-
blable, que le diaphragme puisse se paralyser; quoique la mort ait été habituellement déterminée par des causes différentes, et qu’il faille les chercher en dehors des troubles paralytiques proprement dits, nous signalerons cependant le fait de Broadbent (1) oii la mort a été attribuée à une paralysie du nerf phrénique; il est regrettable que dans ce cas particulier, où aucune lésion médullaire n’a été constatée, le nerf phrénique n’ait pu être examiné. Le fait sera donc à étudier et à revoir dans les cas ultérieurs qui se présenteront aux observateurs.
G. Ataxie alcoolique. — Aux troubles paralytiques, que nous venons de passer en revue, nous croyons devoir ajouter des phénomènes d’incoordination motrice, qui se rattacheraient pour plusieurs auteurs à l’alcoolisme; nous devons dire toutefois que nous n’avons jamais eu l’occasion d’observer des faits de ce genre et que nous sommes loin d’être fixé sur la valeur de ce symptôme. Toutefois Wilks parle, dans son article sur la paraplégie alcoolique (2) des troubles ataxiques qu’il aurait observés chez ses malades ; Leudet (3) fait également la même remarque, et rappelle à ce propos les désordres que Jaccoud a observés dans la marche de certains alcooliques et qui rappellent ceux du tabes dorsal ; Bourdon, (4) Marcé (5) avaient également fait pareille observation. Dreschfeld (6) parle également de deux cas d’ataxie alcoolique qu'il aurait eu l’occasion d’étudier ; tandis que la paralysie est plus fréquente chez les femmes, 1 ataxie, dit-il, est plus habituelle chez les hommes ; à part
(1) Broadbent, The Lancet, 16 février, 1884.
(2) WilLs, The Lançai , 187:2, p. 320.
(3) Leudet, Loc. cil.
(4) Bourdon, Arch. c/énér. de Med. 1861, t. XVIII p. 31,'). (o) Marcé, Soc. Med. Hôpitaux. Mai, 1862.
ifi) Dreschfeld, Brain, 1884, July, p. 200.
les arthropathies, les parésies des muscles des yeux, particulièrement celles de l’oculo-moteur commun, à part le myosis spinal, tous les symptômes seraient présents. Nous verrons en ellet que les douleurs lancinantes, fulgurantes même, ne sont pas rares chez nos paralytiques, et que l’absence du rélïexe tendineux est la règle; quant à l’incoordination motrice, il est très possible qu’elle existe dans certains cas et à une certaine période de la maladie. Le mémoire de M. Déjerine (1) nous fait d’autant mieux comprendre pareils faits, que cet auteur nous montre l’ataxie existant de toutes pièces en l’absence complète de lésions médullaires et ne relevant que d’altérations des nerfs périphériques. Les deux observations que rapporte M. Déjerine sont relatives à deuxalcooliques ; pourrait-on aller plus loin que cet auteur, qui soulève l’hypothèse d’une intoxication alcoolique dans la production de ces phénomènes et faire jouer le principal rôle à l’alcool ?
Cette supposition nous semble très vraisemblable.
Quoiqu’il en soit, il faut se contenter d’enregistrer tous ces faits de coïncidence de l’alcoolisme avec troubles ataxiformes, dépendant de lésions périphériques, avant de pouvoir en tirer des conclusions définitives (2). La disparition complète de ces accidents, ainsi que le signale dans un cas Dreschfeld, serait un argument à invoquer pour la relation de cause à effet entre ces faits curieux et l'intoxication alcoolique. Tout dernièrement encore, on a incriminé le sulfure de carbone, le seigle ergoté, la diphthérie etc., de produire des accidents d’incoordination motrice, et il ne répugne pas d’admettre que, parmi les toxiques variés qui agissent habi-
(1) Déjerine, Arch. de Physiologie, 1884 18 février, p. 231. Du netvolabes périphérique.
(2) Kriiche dit avoir vu 17 cas de « pseudotabes » chez des alcooliques, identiques presque en tous points avec le tabes vrai. ( Deutsche médicinal Zeitung 1884, n° 12).
tuellement d’une façon semblable, l’alcool détermine des accidents de nature à peu près identiques.
D. — Les paralysies qui se rattachent à l’intoxication alcoolique sont des paralysies llasques ; même à une période avancée les muscles ne présentent pas de contracture; Wilks cependant à la Société Royale de Médecine de Londres, à propos du cas présenté par Broadbent, rapporte plusieurs faits qu’il aurait observés depuis sa communication faite en 1872, et trois fois, dit-il, il aurait noté les symptômes de la sclérose latérale amyotrophique ; une fois, la guérison serait survenue. Il pense, sans preuves en main du reste, qu’il s’agit d’une affection médullaire, et il ajoute que les symptômes doivent nécessairement varier suivant le siège des localisations. Quant à nous, nous sommes loin des opinions de M. Wilks; nous pensons au contraire que les paralysies alcooliques ont des caractères toujours les mêmes, qui permettent de les reconnaître, et nous devons supposer, malgré l'autorité bien connue de M. Wilks, et en l’absence de preuves anatomiques, que l’étiologie de ces scléroses demanderait à être revue de plus près, de façon à éviter toute cause d’erreur. Buzzard signale dans la même séance la rareté des contractures, et nous adoptons entièrement son avis. Qu’elles puissent exister à une certaine période de la maladie, la chose est possible ; mais elles seraient toujours a peine accusées, et ne seraient qu’un symptôme négligeable dans 1 histoire des paralysies alcooliques qui sont avant tout des paralysies essentiellement flasques.
Il ne faudrait pas confondre avec les contractures, les attitudes vicieuses que prennent certaines articulations, particulièrement celles du cou-de-pied, et qui ne peuvent que partiellement disparaître, lors même qu’on cherche à exécutei des mouvements dans 1 article avec une certaine force ; cette gêne dans les mouvements tient évidemment à des
adhérences fibreuses qui se forment clans les tissus du voisinage, particulièrement au niveau des gaines tendineuses (Charcot). En ellet, aucune des masses musculaires voisines n est contracturée ; elles sont flasques, molles, atrophiées. Les adhérences peuvent disparaître, sinon complètement, du moins en bonne partie, lorsque le malade recouvre les mouvements; chez celle qui fait le sujet de l’observation I, la paralysie a progressivement diminué et les raideurs articulaires au bout de peu de temps sont devenues moins accusées, si bien qu’aujourd’hui l’articulation tibio-tarsienne, jadis presque ankylosée, est devenue beaucoup plus libre dans ses mouvements.
E. Marche, Attitude. — La marche est souvent entièrement impossible, et le malade est obligé de rester couché. Lorsqu’on le fait asseoir sur son lit, ou qu’on le soutient sous les deux aisselles, on voit alors les membres inférieurs prendre une attitude tout à fait caractéristique; les pieds étendus sur la jambe dans l’attitude du pied équin, attirent particulièrement l’attention et si l’on veut essayer de faire marcher le malade, on voit la progression se faire sur l’extrémité postérieure des orteils, prise pour base de sustentation du poids du corps, et le membre inférieur, projeté en avant, retomber sur le sol sur la pointe du pied. Dans certaines formes aiguës (Lancereaux, Glynn) la malade, forcée au décubitus dorsal, fléchit ses jambes qu’elle ramène sous ses cuisses; mais dans ces ras particuliers, les symptômes douloureux sont très accusés et le moindre mouvement réveille de vives souffrances.
F. Atrophie musculaire. — En même temps que les muscles perdent progressivement leurs fonctions, jusqu a devenir entièrement paralysés, ils subissent un amaigrissement, une atrophie, sur laquelle tous les auteurs qni ont relaté des observations de paralysie alcoolique ont attiré l’attention. Cette atrophie musculaire n’offre pas grandes
particularités à signaler; elle est essentiellement une lésion secondaire, et, comme telle, se localise comme la paralysie à laquelle elle est subordonnée, plus particulièrement sur les groupes musculaires dont nous avons parlé.
Difficile à constater dans les cas où les phénomènes paralytiques sont peu accusés, elle est bien manifeste dans les cas extrêmes, où l’on voit alors certaines masses musculaires contraster par la diminution de leur volume avec des groupes de muscles voisins.
Quelquefois aussi, l’épaississement du tissu cellulaire sous-cutané et du derme (Obs. II), trouble trophique analogue à celui qu’on retrouve chez quelques vieux hémiplégiques, peut masquer la diminution de volume des masses musculaires et faire croire au premier abord que tel segment de membre a conservé sa musculature normale.
G. Exploration électrique. — Non seulement les muscles sont paralysés, atrophiés, mais ils présentent encore, au point de vue des réactions électriques, des modifications très importantes.
a. Courants faradiques . — L’exploration avec les courants faradiques nous a constamment montré, ou bien une diminution, ou bien une abolition de la contractilité électrique ; le courant maximum qu’on puisse obtenir avec les appareils électriques des hôpitaux ne déterminait fréquemment aucune contraction appréciable dans les muscles atteints ; au niveau des membres inférieurs, ceux qui nous ont paru être le plus dégénérés étaient par ordre de fréquence : l’extenseur propre du gros orteil, l’extenseur commun des orteils, le triceps crural, les muscles de la région postérieure de la jambe, les péroniers; le jambier antérieur, dans beaucoup de cas où la paralysie était presque une véritable paraplégie, était de tous celui qui semblait le moins altéré; dans les trois cas où nous avons pu répéter l’examen
électrique a plusieurs reprises différentes, le jambier antérieur avec un courant de moyenne intensité réagissait avec assez d’énergie, tout au plus pouvait-on observer une certaine lenteur dans ses contractions.
Quant aux muscles des bras et des avant-bras où la paralysie, dans les cas que nous avons suivis, était beaucoup moins accusée que dans les membres inférieurs, la contractilité faradique était également diminuée.
L’exploration électrique, dans bien des cas n’est guère possible, car les malades ressentent de si vives douleurs avec le moindre courant, que fréquemment on est obligé fie renoncer à pareil examen.
b. Courants galvaniques. — Difficiles à employer pour les mêmes raisons ; dans quelques cas, l’exploration galvanique, quand nous avons pu la pratiquer, nous a présenté des particularités importantes.
Du côté des muscles, nous avons toujours constaté des modifications quantitatives et des modifications qualitatives.
Modifications quantitatives, en ce qu’il était nécessaire pour obtenir une contraction, d’employer un courant d’une intensité anormale, variable, du reste, suivant les cas; qualitatives, parce que le rythme ordinaire était plus ou moins modifié, presque toujours nous avons vu que K F Z = An F Z. ou que peu s’en fallait.
En un mot, nous trouvions là les faits qui ont été décrits par Erb, sous le nom de réaction de dégénérescence ; quelle que soit la valeur de cette méthode d’exploration, contestée par beaucoup d’auteurs, dernièrement encore par Scolozouboff (I), nous nous contentons d’enregistrer ce fait, sans vouloir y attacher une importance trop considérable.
Quelques auteurs, cependant, ont signalé des résultats
(1) Archives de Physiologie, p. 15, novembre 188*1.
absolument analogues dans les paralysies d’origine alcoolique, en particulier Moeli, Dreschfed, Fischer, etc.
III. — Troubles de. la Sensibilité
Les modifications de la sensibilité occupent une place si considérable dans la symptomatologie des paralysies alcooliques, qu’elles en constituent un des côtés les plus saisissants et les plus caractéristiques. Toutefois, ces troubles sensitifs présentent des modifications importantes, suivant l’époque de la maladie à laquelle on examine le malade.
Au début, alors qu’on a rarement l’occasion d’étudier les symptômes présentés par les malades, il existe une série de troubles plus ou moins marqués, modifications subjectives de la sensibilité, qui se retrouvent, chez tous les malades presque sans exception, lorsqu’on se donne la peine de les interroger sur ce sujet. En effet, ils accusent avoir ressenti plusieurs mois avant le début de la paralysie, des sensations de fourmillement dans les extrémités inférieures, des crampes dans les mollets, enfin de véritables douleurs survenant brusquement dans les membres inférieurs, les traversant à la façon d’un éclair et qui rappellent à beaucoup d’égards les douleurs fulgurantes des ataxiques.
Dans d’autres cas, ce sont des brûlures que les malades accusent ressentir sous la peau ; ce sont des chocs électriques auxquels ils comparent ces douleurs ; ou bien, il leur semble, disent-ils, que des animaux, des rats, des chiens, etc., leur dévorent la peau. Si l’on voulait relater toutes les expressions pittoresques et saisissantes qu’ils emploient pour mieux exprimer leurs douleurs, on pourrait en écrire des pages.
Ces sensations diverses sont ressenties particulièrement dans les membres inférieurs, quelquefois dans la région lombaire, et quoique habituellement généralisées, elles
peuvent parfois être perçues avec plus d’intensité, au niveau des articulations, au point d’être faussement attribuées par le malade à des poussées de rhumatisme.
Elles surviennent surtout la nuit, semblent exaspérées par la chaleur du lit, le contact des draps, et l’on comprend que le malade appréhende le repos nocturne, fréquemment troublé par des douleurs intenses et par des rêves terrifiants.
Les modifications de la sensibilité s’accusent facilement aux yeux de l’observateur à une période quelconque de la maladie; il est exceptionnel qu’elles fassent défaut. Il peut constater alox's :
A. — Une hyperesthésie plus ou moins généralisée ; le chatouillement de la plante du pied provoque des douleurs qu’appréhendent les malades, les moindres piqûres des téguments donnent lieu à des sensations extrêmement douloureuses; la pression sur les apophyses épineuses détermine également des douleurs très vives. Tous ces phénomènes ont été décrits déjà dans le cours de l’alcoolisme chronique par Magnus Hüss (1), par Leudet (2), sous le nom de forme hyperesthésique de l’alcoolisme chronique, mais M. Lancereaux a particulièrement insisté sur le mode de distribution de cette hyperesthésie, qui se localise de préférence aux extrémités, et remonte plus ou moins haut du côté de la racine des membres ; tantôt c’est une bottine, tantôt une botte d’hyperesthésie, suivant qu’elle se généralise plus ou moins. Il faut aussi noter que l’hyperesthésie et l’hyperalgésie existent souvent plus accusées en certains endroits, formant là de véritables plaques d’une extrême sensibilité, à côté d’autres où la sensibilité est beaucoup moindre. Parfois aussi l’une des faces du membre semble
(1) Loc. cil.
(2) Loc cil.
plus atteinte que l’autre et l’on peut trouver la sensibilité exagérée à la face dorsale des bras, tandis qu’elle est normale à la face antérieure. Ce sont là quelques variétés, mais le fait général est. que l’hyperesthésie et l’hyperalgésie sont, d’une façon générale, symétriquement réparties sur les quatre membres, la face restant toujours intacte.
L’hyperesthésie cutanée s’accompagne aussi d’une hyperesthésie des parties profondes, et il est assez fréquent de rencontrer en pareilles circonstances, surtout au début, une véritable hyperesthésie musculaire qu’on détermine par une pression exagérée des muscles malades. La douleur peut s’exaspérer aussi dans les moindres mouvements, qu’ils soient spontanés ou entièrement passifs.
A l'hyperesthésie se joignent encore des troubles divers de la sensibilité.
R. — On peut en effet, observer des perversions de la sensibilité tactile , qui quelquefois est notablement diminuée. Lorsque le malade peut encore marcher, il remarque parfois que le sol n’est pas perçu d’une façon bien nette ; il semble, dit-il, qu’il y ait quelque chose d'interposé entre le pied et le sol, comme une couche d’ouate, un tapis épais, etc. ; non seulement ces troubles sont manifestes du côté des membres inférieurs, mais ils s’accusent aussi dans les membres inférieurs. Un malade ne peut plus boutonner son habit, prendre l’argent qui se trouve dans la poche de son gilet, il perd sa pantoufle quand il marche et ne s’en aperçoit pas, etc. Vient-on à interroger directement en pareilles circonstances la sensibilité du tact, on constate cependant quelle est peut-être un peu diminuée, mais que, d’une façon générale, elle est intacte ; les divers objets appliqués sur la peau, tète où pointe d’épingle, extrémité d’un crayon, pulpe digitale, sont généralement perçus et assez nettement localisés.
C. — Lorsque la paralysie musculaire s’est aggravée, on voit le plus souvent succéder à l’hyperesthésie un nouveau phénomène; celle-ci devient moins intense, puis disparaît, et enfin fait place à une véritable anesthésie. Parfois, sur une jambe, sur un bras, on peut à côté d’une plaque d’hyperesthésie trouver une plaque d’anesthésie, mais celle-ci, en tant que symptôme important, généralisé, ne survient ordinairement qu’à une période avancée de la paralysie alcoolique. Très peu accusée dans les formes chroniques où l’hyperesthésie reste avec la paralysie le phénomène prédominant, elle est bien plus intense et bien plus généralisée dans les formes à marche rapide ; là, elle s’étend, comme l’avait fait l’hyperesthésie sur des segments de membres entiers, remontant, tantôt jusqu’au genou, tantôt jusqu'à la racine de la cuisse, au niveau des membres inférieurs, jusqu'au coude ou jusqu’aux épaules, au niveau des membres supérieurs. Dans tous les cas où nous l’avons examinée, en particulier dans l’observation IV, la face, le tronc étaient restés absolument intacts.
Une des régions qui semble rester longtemps hyperesthésiée, lors même que l’anesthésie envahit les extrémités, est la plante du pied ; c’est là que l’hyperesthésie est le plus accusée généralement, c’est là qu’elle persiste le plus longtemps.
D. — A côte de l’hyperesthésie et de l’anesthésie, il faut placer un autre trouble de la sensibilité, qui a son importance ; nous voulons parler du retard dans la transmission des impressions ; il n’existe pas toujours, mais il est parfois assez accusé ; dans l’observation IV le retard était environ de 5 à 6 secondes.
E. — La sensibilité thermique nous a toujours paru être intacte ; corps froids, corps chauds étaient également sentis par nos malades ; parfois cependant, il existe un fait parti-
culier sur lequel a insisté Dreschfeld (1) et qui consiste en une perversion du sens thermique ; tous les objets appliqués sur la peau paraissent froids et donnent lieu à une sensation pénible.
En tous cas, nous n’avons observé qu’un seul fait, c’est que, habituellement, l'application d’un corps froid est plus vivement perçue par le malade, et vraisemblablement ceci lient à l’hyperesthésie elle-même des téguments.
F. — Quant aux réflexes, les troubles qu’ils présentent varient, suivant qu’on étudie les réflexes superficiels et les réflexes profonds tendineux.
Les réflexes superficiels sont presque toujours conservés, ils sont exagérés même, quand il existe de l’hyperesthésie ; mais dans les observations de paralysies alcooliques à marche rapide, oü l’anesthésie était notablement accusée, ils étaient généralement diminués, rarement entièrement abolis. Dans l’observation IV, la piqûre ou le pincement de la cuisse à la partie antérieure déterminait un mouvement d’abduction du membre inférieur du même côté, mouvement que ne pouvait exécuter volontairement la malade.
Le réflexe rotulien a toujours été trouvé aboli, dans toutes les observations que nous avons recueillies et où l’on en fait mention, sauf dans une observation de Myrtle (2) ; chez tous nos malades il avait complètement disparu ; chez un seul, où l’hyperesthésie était excessive dans les membres inférieurs, la percussion de la région du tendon rotulien donnait lieu à une vive trémulation de tout le membre, mais il était vraisemblable qu’elle tenait à l’hyperesthésie cutanée, car la percussion de n’importe quelle région de la jambe, donnait lieu aux mêmes phénomènes. Chez un
(1) Dreschfeld, On alcoholic paralysis , Brain, 1884. p. 200.
(1) Myrtle. Acute ascehding paralysis ; clironic alcoholisin. British med, Journ. 1882 p. 312.
malade, dont l’histoire est relatée à son début dans la thèse de Gautier (1), et que nous avons revu de nouveau l’année dernière, nous avons pu constater une abolition complète du réflexe rotulien, tandis que Gautier note expressément une exagération de ce phénomène quatre ans avant nous.
L’abolition du réflexe rotulien a été signalée pour la première fois, croyons-nous, d’une façon bien explicite par Glynn (2).
Quant au sens musculaire , sens de position, il est peut-être quelquefois troublé, mais dans les quatre cas où nous l’avons cherché, nous l’avons trouvé parfaitement conservé.
IV. — Troubles vaso-moteurs et trophiques
A côté des troubles paralytiques et sensitifs, nous pouvons placer un troisième ordre de symptômes, qui n’est pas le moins important, ni le moins digne d’intérêt; nous vou Ions parler des troubles vaso-moteurs et trophiques.
Fréquents chez les alcooliques d’une façon générale, comme l’a montré M. Lancereaux (3), ils ne manquent presque jamais dans les paralysies relevant de la même cause. Ce sont des rougeurs fugaces, qui envahissent subitement les téguments, puis qui disparaissent, parfois assez longtemps après ; ces rougeurs s’accusent bien plus encore, si l’on excite mécaniquement la peau ; chez notre malade (Obs. II.) le moindre pincement, la moindre piqûre déterminait des rougeurs persistant pendant plusieurs heures.
Dans d’autres cas, ce sont des sueurs localisées au dos du pied, au dos de la main, et qui accompagnent la lougeui
(1) Gautier. Etude clinique sur U absinthisme chronique. Paris. 1882.
(2) Glynn. Liverpool med. and chirurg. journ. July. 1883.
(3) . Lancereaux. Union Médicale. 17 Mai 1881.
des téguments ; les pieds sont froids, violacés et recouverts d’humidité ; il en est de même des mains.
Habituellement, la paralysie alcoolique s'accompagne cl'œdème des extrémités; c’est un fait excessivement fréquent, qui ne manque presque jamais, surtout dans les formes graves avec paralysie généralisée et anesthésie. 11 est inutile d’ajouter que dans tous les cas cet œdème était entièrement indépendant d’une affection étrangère, telle qu’une lésion rénale ou cardiaque, et qu’il était uniquement tributaire, comme nous le verrons, de la lésion qui détermine la paralysie, de la névrite périphérique. Il est habituellement peu étendu, occupe le dos de la main ou du pied, ou bien encore le pourtour des malléoles ; c’est un œdème mou, dépressible, se caractérisant par une tuméfaction blafarde des téguments ; il n’est pas douloureux.
Le purpura est relativement rare, Moeli (1) cependant signale un fait des plus remarquables ; il s’agissait d’un individu atteint de paralysie des muscles triceps fémoraux, et chez lequel on trouva une névrite localisée aux nerfs sciatiques, qui fut pris d’un purpura généralisé à toute la cuisse avec hémorrhagies sous-cutanées très étendues.
A côté de ces troubles vaso-moteurs, il existe souvent des troubles trophiques manifestes ; ils se caractérisent par un aspect particulier de la peau ; celle-ci est luisante, polie, recouverte en certains endroits de squames épidermiques abondantes ; les ongles sont recourbés, allongés, et striés transversalement; recouverts île lamelles cornées, ils présentent sans contestation aucune, un trouble marqué dans leur nutrition.
Le tissu cellulaire et le derme dans les formes chroniques (Obs. II) sont épaissis,, indurés, comme chez certains vieux hémiplégiques, et l’hypertrophie des téguments
(1). Moeli. Charité annale, IX. Jahrgang 1884. p. 541.
masque parfois l’atrophie des muscles sous-jacents. Enlin, à une période ultime de la maladie, dans les cas mortels, on voit parfois apparaître des escharres; celles-ci se forment généralement au niveau du sacrum, ou de la fesse, puis s’étendent progressivement, elles donnent lieu à des phénomènes d’infection septique, qui hâtent la terminaison fatale.
V. — Symptômes généraux
A côté des symptômes paralytiques proprement dits, il existe un bon nombre d’accidents cérébraux ou digestifs, qui relèvent de l’intoxication alcoolique et sur lesquels nous n’avons pas à nous appesantir. Les malades sont pour la plupart extrêmement émotifs; à la moindre question ils s’agitent, leur visage se congestionne, se couvre de sueurs, les yeux deviennent brillants, injectés; parfois, au contraire, l’expression du visage est triste, les lèvres sont pendantes, et la physionomie est un reflet bien juste de l’état de l’intelligence. Souvent aussi il existe des troubles accusés de la mémoire. Outre les rêves, les cauchemars, les hallucinations, il faut aussi noter les symptômes divers observés du côté du tube digestif ; les troubles dyspeptiques, les pituites, les vomissements, n’ont rien de spécial dans nos divers cas. Il en est de môme des troubles génésiques; presque toujours, on observe chez nos malades une inappétence sexuelle très marquée ; d’autre part, chez les femmes, la menstruation est presque toujours considérablement troublée ; d’abord irrégulière, elle finit par cesser complètement pour reparaître de nouveau avec l’amélioration de l’état général.
Mais il n’est aucun de ces symptômes qui ne se trouve aussi bien chez les alcooliques vulgaires que chez les alcooliques avec paralysie; ils n’ont absolument rien de spécial à la complication que nous étudions.
VI. — Évolution et formes cliniques de la Paralysie
Comme nous l’avons dit au début de ce chapitre, 1 évolution de la paralysie varie beaucoup; tantôt les accidents sont si peu accusés qu’ils méritent à peine le nom de paralysie ; tantôt ils se localisent et évoluent lentement et constituent la forme la plus fréquente des paralysies alcooliques; tantôt au contraire l’on a sous les yeux une maladie qui évolue rapidement, en quelques semaines ou en quelques mois, et qui emprunte bien plutôt le masque d'une véritable myélite que d’une paralysie périphérique.
I" Un certain nombre de faits nous montrent la paralysie extrêmement peu accusée; c’est plutôt une parésie. Elle s’accompagne de désordres de la sensibilité, particulièrement de douleurs; enfin elle se localise surtout dans les extrémités inférieures, principalement dans les muscles de la région antérieure de la jambe, mais s’accompagne aussi de faiblesse dans la musculature des membres supérieurs. Cette forme avait été décrite surtout par Magnus Hüss ; elle est essentiellement susceptible de guérison, mais est sujette à récidives, lorsque les habitudes alcooliques, discontinuées pendant la durée du traitement, sont reprises au moment de la guérison.
11 semble que ce devrait être la forme la plus fréquente, au contraire d’après ce que nous avons vu et lu, elle est relativement rare; peut-être cela tient-il à ce que les malades ne sont pas toujours bien examinés sous ce rapport là et qu’on laisse passer souvent inaperçus des cas semblables. Si elle guérit le plus habituellement et n’est qu’un accident passager, elle n’est souvent aussi que le prologue d’une forme plus accusée, plus grave. La malade qui fait le sujet de 1 observation IV accusait avoir éprouvé à deux reprises
différentes, deux ans avant le début des accidents qui l'amenèrent à l’hôpital, des parésies passagères de quelques semaines de durée dans les extrémités inférieures.
2° La seconde forme se caractérise par une série de prodromes divers, douleurs vives dans les membres inférieurs, sensations de brûlures, de picotements, etc., accompagnés d’hyperesthésie et d’hyperalgésie des téguments ; puis les membres inférieurs perdent leur force, présentent parfois une certaine incoordination motrice (ataxie alcoolique), puis ils se paralysent progressivement. La paralysie, comme nous l’avons vu, atteint les muscles de la jambe, surtout la région antérieure en laissant souvent le jambier antérieur presque intact, puis le triceps, les muscles du mollet. La paralysie est toujours moins accusée aux membres supérieurs ; elle porte sur les extenseurs, il est vrai, mais est loin de respecter les fléchisseurs qui sont atteints à leur tour. Enfin, la paralysie s’accompagne d’atrophie musculaire. Les troubles sensitifs sont essentiellement caractérisés, dans cette forme, par une hyperesthésie, à laquelle vient se joindre parfois une diminution de la sensibilité du tact, ou quelquefois une légère analgésie. Ajoutons que le réflexe rotulien est toujours aboli.
La marche de cette paralysie est essentiellement chronique. Elle évolue lentement, dure des mois, des années, et, fait essentiel, elle est susceptible de guérison; les laits sont trop nombreux aujourd’hui pour qu’on puisse mettre en doute sa curabilité. Notre malade (Übs. I) est atteinte depuis seize mois, mais elle a récupéré les mouvements des membres supérieurs; elle a gagné en étendue et en lorce dans ceux des membres inférieurs.
M. Lancereaux, dans une leçon Clinique inédite, laite au mois de mai 1884 à l’hôpital de la Pitié, insistait sur cette forme spéciale de paralysie alcoolique chronique, mais curable. M. Charcot, dans une leçon publiée dans la Gazette
des Hôpitaux (1), signalait également deux cas de guérison qu’il avait pu observer.
Nous devons dire cependant que nous ne sommes pas entièrement édifiés encore sur la curabilité absolue de certains cas. Ainsi une malade qui est dans le service de M. Lancereaux à la Pitié depuis trois ans bientôt, après une diminution de l’intensité des symptômes qu’elle présentait, ne semble guère s’améliorer ; l’état reste entièrement stationnaire.
3° La troisième forme de paralysies alcooliques est la forme rapide; en quelques mois elles évoluent et sont toujours d un pronostic fatal ;
Broadbenl (2) a signalé un cas ayant duré 4 semaines environ et s’étant terminé avec paralysie du diaphragme ; nous avons parlé plus haut de ce cas intéressant, dont 1 histoire est relatée à la suite de nos observations.
En général, après une période prodromique plus ou moins longue, la paralysie débute par les extrémités inférieures qui sunt rapidement atteintes, puis les membres supérieurs se prennent à leur tour, quelquefois simultanément. Constamment, il existe de l’œdème plus ou moins accusé au niveau du dos du pied et de la main, remontant plus ou moins haut sur les membres; les douleurs sont vives au début, mais l'hyperesthésie ne tarde pas à faire place à une paralysie complète de la sensibilité. Le réflexe rotulien est toujours absent, les réflexes cutanés sont à ce moment entièrement abolis. Toutefois le tronc, la face, les sphincters sont généralement respectés au début, mais ceux-ci à une périodeultime se paralysent à leur tour. L’état général ne tarde pas à décliner rapidement, la langue se sèche, se couvre de plaques de muguet et il survient souvent des diarrhées incoercibles, des vomissements, des escharres étendues au
fl) Charcot, Uaz. des Hôpitaux, Paralysie alcoolique, Lee. recueill., par Cilles de la Tourette, 28 août 1884.
(lj Broadbent, Loc. cil.
niveau du sacrum ou des lesses ; la mort survient de six semaines à trois mois après le début des accidents.
Il est ditficile de dire si l’évolution de la paralysie s’accompagne ou non de lièvre; dans plusieurs cas l’observation n’a pas été faite, dans la plupart des autres il survenait des complications, escharre, tuberculose pulmonaire, etc., qui ôtaient au symptôme fébrile toute valeur séméiologique. — C’est donc une question à étudier de nouveau.
Tels sont en quelques mots les trois formes que nous décrirons aux paralysies alcooliques.
1° Forme passagère (Parésie).
2° Forme chronique.
3° Forme aiguë.
L’évolution des paralysies alcooliques est le plus souvent traversée par des complications intercurrentes qui prennent rapidement une allure grave dans un organisme débilité depuis longtemps, ou bien la paralysie peut survenir à titre d’accident secondaire chez un individu atteint d’autre part d’une affection consécutive à l’alcoolisme chronique. C’est ainsi que M. Lancereaux (1), Dreschfeld (2), ont signalé des cas de paralysie alcoolique chez des individus atteints de cirrhose du foie.
Il y a quelques jours encore AI. Lancereaux avait l’occasion d’observer en ville une domestique atteinte de sclérose hépatique alcoolique, qui fut prise de douleurs intenses dans les membres inférieurs; ceux-ci se paralysèrent assez rapidement, et la mort survint vraisemblablement déterminée par des accidents hépatiques.
D’autre part, pendant le cours d’une paralysie alcoolique, il peut survenir, et le cas est fréquent, des complications diverses ; inllammations du poumon, boncho-pneumonie, etc.,
(1) Lancereaux, Gaz. Hebdomadaire, 1865,
(2) Dreschfeld, Brain, 1884.
d’une gravité considérable. Mais dans beaucoup de cas, les accidents ultimes sont déterminés par le développement d’une phtisie pulmonaire. On sait, en effet, que les alcooliques succombent, bien plus que d’autres, à ces accidents.
Il faut en ou tre faire une part, croyons-nous, au genre de vie du malade, qui, confiné le plus souvent dans son lit, enfermé dans une chambre mal aérée ou dans une salle d’hôpital, est certainement dans les meilleures conditions pour donner prise à la tuberculose.
Ne voyons-nous pas également beaucoup de personnes atteintes d’affections nerveuses, atrophie musculaire, etc., succomber à des accidents semblables ?
Si le plus habituellement la tuberculose se localise sur le poumon, elle peut dans certains cas également atteindre la vessie, les reins, etc., ainsi que Dresehfeld en rapporte un très bel exemple (1).
Enfin, les accidents ultimes peuvent être quelquefois uniquement tributaires de la paralysie. Il se forme des escharres étendues qui donnent lieu à des phénomènes d'infection putride ; la langue se sèche, se recouvre de plaques de muguet, les sphincters se paralysent à leur tour, et les malades succombent dans l’adynamie la plus profonde.
Nous avons noté également, chez quelques malades, f existence de diarrhées incoercibles, qui les épuisent, et qui surviennent ordinairement à une période ultime de la maladie; rien cependant, à l’autopsie, si ce n’est un peu de rougeur de la muqueuse intestinale, ne venait rendre compte de la cause de cet accident. Leudet (2) fait également la même observation chez beaucoup d’alcooliques. Faut-il voir dans ces cas une cause nerveuse à cette diarrhée rebelle ? Le lait est possible, mais nous ne faisons qu’émettre celte simple hypothèse.
(1) Dresehfeld, loc. cil.
(1) Leudet, loc. cil.
ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES
Anatomie pathologique
L’étude des lésions qui constituent la paralysie alcooliqueest de date relativement récente. Si cliniquement, ces accidents avaient été déjà signalés, leurs lésions anatomiques étaient encore bien loin d’être définitivement établies et nettement déterminées.
L’alcool produit-il des lésions médullaires et méningées ou des lésions des nerfs périphériques ? Ces derniers peuvent-ils être atteints isolément, primitivement ? Telle était la question à résoudre.
M. Lancereaux, dans son article Alcoolisme , du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales paru en 1864, rapporte une autopsie de paralysie alcoolique, dans laquelle la moelle fut trouvée atteinte de sclérose, en même temps que les nerfs du sentiment et du mouvement présentaient une dégénérescence granulo-graisseuse très évidente. Dans le même article, M. Leudet, de Rouen, dans une note communiquée à M. Lancereaux, rapporte avoir trouvé dans un cas l'hypertrophie . du névrilème et l’altération du nerf cubital chez un individu alcoolisé, qui. atteint d’une paralysie de ce tronc nerveux, succomba tout à coup sous l’inlluence d’une maladie intercurrente. Dans un second cas, relaté dans la Gazette hebdomadaire de 1865. M. Lancereaux (1),
(1) Lancereaux, toc. cil.
dit avoir de nouveau trouvé les mêmes lésions, sclérose médullaire, portant sur les cordons latéraux, lésions des nerfs, caractérisée par une dégénérescence granulo-graisseuse de l’avant-bras et des nerfs cutanés. Mais l’opinion générale, c’est que la paralysie alcoolique est de nature centrale, médullaire ; M. Leudet, dans son article sur la forme hyperesthésique de l'alcoolismechronique(l), analysant les symptômes que présentent ses malades conclut à une lésion de l’axe spinal. Wilks(2), place les altérations dans les méninges qu'il a trouvées épaissies, comme le sont les méninges cérébrales; cette méningite chronique déterminerait consécutivement des lésions scléreuses de la moelle et une atrophie de cet organe. Handfield Jones dans le Practitionner (3) parle de ramollissement delà partie postérieure et des cordons latéraux de la moelle. Dans aucun de ces cas, il n’est fait mention que les nerfs aient été examinés et personne ne semble douter que l’alcool ne puisse produire de myélite. Il faut cependant citer une observation de Thompson dans laquelle, outre la lésion médullaire il avait trouvé le nerf radial et le nerf péronier atrophiés.
C’est à M. Lancereaux que revient l’honneur d’avoir le premier démontré que l’alcool, comme bien d’autres substances toxiques, détermine une variété spéciale de paralysie, caractérisée anatomiquement par des lésions nerveuses périphériques. Dans ses leçons publiées dans la Gazette hebdomadaire de 1881, il relate plusieurs cas, où la moelle examinée était entièrement saine dans toute son étendue, ainsi que les racines médullaires, tandis que les nerfs périphériques étaient le siège d’altérations avancées. Broadbent signale un cas de paralysie alcoolique aiguë à la Société
(1) Leudet, loc. cil.
&) Wilks, The Lancet, 1872. - British medical journ. 1870, 81 déc. Leçons sur l’alcoolisme.
(3) Ilandfield Jones, The Practitionner, 1872, p. 331.
royale de médecine de Londres, au mois de février 1884, mais la moelle seule a été examinée ; elle fut trouvée entièrement saine. Néanmoins, dans la discussion qui suivit la présentation de Broadbent, la plupart des médecins, Wilks, Buzzard, etc., regardent la paralysie alcoolique comme une mériingo-myélite. Enfin tout dernièrement, deux observations de la plus grande importance, car elles sont aussi concluantes cliniquement qu’anatomiquement par la précision de leurs détails, viennent confirmer ce qu’avait vu M. Lancereaux en 1881. L'une est due à Dreschfeld (1) en Angleterre, l'autre à Moeli (2) en Allemagne ; ce dernier auteur, après avoir admis, dans un cas suivi de guérison, qu’il s’agissait d'une lésion centrale, eut l’occasion de faire l’autopsie d'un individu [alcoolique ayant succombé avec des phénomènes de paralysie localisée aux deux masses musculaires que constituent les triceps cruraux. Tandis que la moelle était saine, ainsi que' les racines antérieures et postérieures, les deux nerfs cruraux étaient, dit-il, atrophiés, et ne contenaient, par places, plus de tubes nerveux. Dreschfeld dit avoir retrouvé les mêmes lésions dans les sciatiques et le crural d’une femme ayant présenté les symptômes d’une paralysie alcoolique, aussi nette et aussi concluante que possible. Dernièrement encore Hadden (3) signalait le même fait.
C’est en nous appuyant sur ces divers cas qui deviendront de plus en plus nombreux, lorsqu on cherchera les lésions périphériques des nerfs, c’est en nous fondant sur l’examen attentif que nous avons fait, du système nerveux, dans un cas de paralysie alcoolique, que nous nous croyons autorisé à regarder les lésions des nerfs périphériques, comme caractérisant cette dernière aflection.
(1) Dreschfeld, Brain, Jnly, 1884-, p. 200.
(“2) Moeli, charité Annalen, IX p. 041.
(3) Hadden, toc. cil.
Non seulement les nerfs, mais les muscles sont malades, comme il est aisé de le comprendre.
I. — Lésions nerveuses
A l’œil nu, les nerfs ne présentent pas leur aspect normal, et leur coloration blanche nacrée a plus ou moins disparu.
Ces modifications sont surtout sensibles dans les nerfs de petite dimension, en particulier les nerfs cutanés, qui sont grisâtres et presque toujours diminués de volume, mais c’est à un examen histologique qu’il faut avoir recours pour bien étudier ces altérations souvent si peu accusées macroscopiquement qu’elles pourraient passer inaperçues.
Pour cette étude, nous avons suivi le procédé classique de préparation des nerfs, qui a été mis en usage par M. Ranvier, et utilisé surtout par Déjerine et Leloir dans l’étude des lésions anatomiques des nerfs musculaires et des nerfs cutanés. 11 consiste à immerger pendant vingt-quatre heures dans une solution d’acide osmique au 1/200 le nerf à examiner, préalablement tendu sur une petite tige, puis à le laisser ensuite pendant vingt-quatre heures de nouveau dans une solution de picrocarminate d’ammoniaque. Après coloration, le nerf est lavé, dissocié, monté dans la glycérine et prêt pour l’examen. Le simple aspect macroscopique suffirait presque alors pour diagnostiquer si le nerf est ou n’est pas lésé; s'il est sain, en effet, il reste fortement coloré en noir par l’acide osmique, au contraire, s’il est dégénéré, il se colore plus ou moins fortement en rose par le picrocarmin.
L’altération des nerfs que nous avons constatée est à peu près semblable à celle que l’on rencontre dans le bout périphérique des nerfs sectionnés ; elle a été suffisamment décrite par Vulpian, Ranvier, Cossy, Déjerine etc., pour que nous n’y insistions pas longuement; augmentation du volume du
noyau cellulaire, qui se trouve correspondre à un segment interannulaire, tuméfaction du protoplasma, puis fragmentation de la myéline qui se réunit en houles, et subit des transformations chimiques particulières; en effet, au lieu de se colorer fortement en noir par l’action de l’acide osmique, elle reste grisâtre et présente de nombreuses granulations. Le cylindre axe se fragmente à son tour, puis disparaît, tandis que la myéline est peu à peu résorbée; à un degré d’altération plus avancée, le nerf est réduit entièrement à sa gaine, tous les éléments nerveux ont disparu.
Cette altération est plus ou moins accusée suivant les parties du tronc nerveux; ainsi, dans le cas que nous avons examiné, les nerfs périphériques, en particulier les fdets se rendant à la peau, étaient entièrement fibreux, n’étaient plus constitués que par des gaines vides, tandis que le nerf tibial, tout en étant extrêmement altéré, présentait encore ici et là un ou deux tubes nerveux, sinon normaux, en tous cas moins profondément altérés, que les nerfs de la périphérie (voyez la planche).
Il semble donc que dans la majorité des cas, la lésion soit d’autant plus avancée qu’on étudie un point du nerf plus éloigné des centres. Jusqu’où remonte la lésion? Cette question si intéressante ne nous semble pas pouvoir être entièrement résolue ; dans quelques cas, le tronc du sciatique par exemple a été trouvé sain, mais ces examens devraient être confirmés ; dans le cas que nous relatons, l’examen, pour des raisons indépendantes de notre volonté, n’en a pas été fait.
Par oii débuterait la lésion nerveuse? Vraisemblablement d’après ce que nous venons de dire par la périphérie, mais il est impossible d’aller au delà de ces suppositions. Est-ce dans les terminaisons sensitives, dans les plaques motrices que l’altération prendrait son point de départ? Ce sont là tout autant de questions pour le moment insolubles.
Nous avons cherché sur les diverses préparations que nous avons examinées, les lésions si intéressantes décrites par Gombault (1) dans la névrite saturnine, sous le nom de névrite segmentaire periaxile, mais nous ne l’avons, en aucun point constatée.
Il s’agit donc dans ces cas d’une dégénérescence du nerf, ou si l’on veut, d’une névrite dite « parenchymateuse ». Même dans les nerfs très altérés, le tissu conjonctif ne semblait prendre aucune part au processus morbide. Hadden dit cependant avoir trouvé dans un des nerfs malades des lésions de névrite interstitielle.
Nerfs sensitifs , nerfs moteurs sont donc tous deux atteints; le sont-ils toujours au même degré? Il est très difficile de trancher la question et pour cela il faudrait des examens anatomiques plus nombreux que ceux que nous possédons jusqu’à présent. Dans notre observation IV l’examen des nerfs sensitifs nous a démontré une altération très avancée expliquant l’anesthésie que nous avions constatée, mais dans d’autres cas les troubles moteurs et atrophiques ne sont pas en corrélation avec les modifications de la sensibilité ; celle-ci exaltée, constituant une véritable hyperalgésie, persiste cependant, parfois, dans tous ses modes, et il semble difficile d’admettre que les nerfs sensibles soient aussi atteints que les nerfs moteurs ; il est vraisemblable de supposer qu’il y a des variations en plus ou en moins dans les lésions de ces différents nerfs, que nous ignorons encore.
Les lésions des nerfs sont plus ou moins étendues; elles constituent habituellement une variété de ce que les Allemands ont désigné sous le nom de névrite multiple, quelquefois, cependant, la lésion se localise plus particulièrement dans un tronc nerveux à l’exclusion des autres (observation
(1) Gombault, Arch., de Neurologie , 1881.
de Mœli ; névrite des deux nerfs cruraux). Ce cas toutefois absolument unique nous semble très exceptionnel.
Les racines médullaires antérieures et postérieures ont été toujours trouvées saines dans les cas oü elles ont été examinées (Lancereaux, Moeli, Dreschfeld, obs. IV, voir la planche).
Il en était de même de la moelle dans ces diverses observations; elle présentait son aspect normal et les coupes nombreuses faites à diverses hauteurs ne montraient aucune altération, ni dans les cordons blancs, ni dans la substance grise où les cellules motrices présentaient une intégrité parfaite.
Il faut donc voir dans la paralysie alcoolique, une affection liée uniquement aux lésions des nerfs périphériques, à moins que l’on admette, que des troubles purement fonctionnels dans les centres trophiques médullaires des fdets nerveux, ne produisent une altération dégénérative de ceux-ci, qui serait plus accusée à la périphérie où la résistance à l’influence trophique est le plus considérable.
C’est ainsi que Erb (1) explique la lésion périphérique, sans altération des racines, dans la névrite multiple. Cette simple hypothèse ne nous semble pas nécessaire et nous ne voyons pas pourquoi, dans bien des cas, le système nerveux ne pourrait pas être atteint par la périphérie, où moins protégé, il se trouve en contact intime avec les tissus qui peuvent agir sur lui par les principes toxiques qui y sont accidentellement contenus. D’autre part, il est possible aussi que dans quelques cas les lésions suivant les trajets nerveux, puissent atteindre les racines et secondairement la moelle, en déterminant des altérations cellulaires.
En pareilles circonstances, il existe toujours une disproportion considérable entre les altérations médullaires et les altérations périphériques.
(1) Erb. Neurolog. Centralblatl, n° 21, 1883.
-Bi-
ll. — Muscles.
Considérablement diminués de volume, ils sont d’une couleur pâle, jaunâtre, d’une consistance friable qui permet de les déchirer avec facilité.
Histologiquement, les lésions sont celles qu’on observe dans un muscle séparé de son nerf; le faisceau musculaire est atrophié dans son ensemble; les stries transversales sont moins visibles, moins nettes; enfin dans quelques-uns d’entre eux, la substance musculaire subit la dégénérescence granulo-protéique, tandis que les noyaux du sarcolemme sont plus nombreux. 11 ne faudrait pas croire que ces lésions soient extrêmement accusées; en effet, ce que l'on voit surtout dans une préparation obtenue par dissociation, c’est un assez grand nombre de fibres musculaires saines, à côté d’autres atrophiées dans leur ensemble ou dégénérées.
En effet, ces altérations sont longues à se produire, et, d’autre part, la névrite parenchymateuse ne détermine pas des effets aussi complets sur la nutrition du muscle que la section totale du nerf.
A côté de ces lésions nerveuses et musculaires, on trouve bien d’autres lésions qui ne nous arrêteront pas, puisqu’elles ne sont qu’accessoires et dépendent le plus habituellement de la cause générale productrice de la maladie, l’alcoolisme.
Pannicule adipeux souvent développé, surcharge adipeuse de tous les organes, plaques graisseuses dans les artères, cirrhose ou dégénérescence graisseuse du foie et des reins, lésions de gastrite chronique, etc., etc. Ces lésions sont si nombreuses que nous ne pourrions toutes les énumérer. Citons la fréquence considérable de lésions tuberculeuses du
poumon, caractérisées plutôt par l’abondance et la con-
lluence de granulations miliaires que par la présence de grosses excavations. N’oublions pas en terminant les affections aiguës du poumon, ayant déterminé parfois les accidents ultimes.
Physiologie pathologique
Les lésions anatomiques constatées dans les paralysies alcooliques, les altérations nerveuses périphériques, que nous regardons comme caractéristiques, peuvent-elles rendre compte des symptômes observés ?
La paralysie musculaire est une des conséquences forcées de l’altération des nerfs, et il est inutile d’insister sur ce sujet.
Pourquoi certains muscles sont-ils plus atteints que d’autres, surtout à la période de début ? pourquoi encore, parmi les muscles innervés par un même nerf, le tibial antérieur par exemple, l’extenseur commun des orteils et l’extenseur propre du gros orteil sont-ils dans certains cas plus atteints que le jambier antérieur ?
C’est là une question qu’il ne nous semble pas possible de résoudre, pas plus qu’on n’a pu démontrer pourquoi, dans la paralysie saturnine, le long supinateur conservait son intégrité; cependant dans la paralysie alcoolique, l’intégrité totale de certains muscles est loin d’être aussi manifeste que dans la paralysie saturnine ; tous les muscles, extenseurs et fléchisseurs peuvent être atteints et les différences qu’ils présentent ne sont que relatives ; elles tiennent à une question ou de degré ou de temps.
L'atrophie musculaire liée à une altération des nerfs périphériques est aussi trop connue, surtout depuis les travaux de MM. Vulpian, Charcot, etc., pour que nous insistions sur la physiologie de ce symptôme.
Les troubles trophiques, altération de la peau et des oncles, peuvent relever uniquement des lésions des nerfs, sans participation aucune du système nerveux central ; ces faits sont connus depuis plusieurs années. (Brown Sequart, Paget, Baerensprung, Weir-Mitchell, Charcot, Vulpian.)
Dernièrement encore, Déjerine, Leloir, Pitres et Vaillard montraient que certaines affections cutanées, devaient être regardées comme étant sous la dépendance directe d’une altération des nerfs de la peau, et que dans bien des cas des escharres,des gangrènes des téguments ne reconnaissaient pas d’autre cause. Les troubles vaso-moteurs, rougeurs, sueurs, etc., et l’œdème du dos du pied ou des mains si fréquemment observé chez nos malades trouvent également leur explication dans la dégénérescence des nerfs périphériques et des lilets vaso-moteurs contenus dans leur tronc. On peut rappeler en effet, à ce propos que M. Ranvier, après avoir sectionné le nerf sciatique chez un animal, a pu constater de l’œdème du membre inférieur correspondant.
Les troubles de la sensibilité ne trouvent peut-être pas leur explication aussi facilement, et ce fait avait conduit plusieurs auteurs, en particulier Fischer (1) à supposer, en l’absence d’autopsie, qu’il s’agissait de myélites alcooliques ; voici les faits qu’il invoquait contre l’hypothèse d’une névrite: l’absence de douleurs névralgiques et de points douloureux sur le trajet des nerfs, une paresthésie très accusée, l’existence du retard dans la conduction de la sensibilité, la combinaison de ce fait avec l’hyperalgésie, enfin les troubles ataxilormes qu’il avait notés sur l’un de ses deux malades.
Toutes ces objections, lors même qu’elles doivent tomber devant les faits anatomiques constatés, sont également réfutables sur le terrain physiologique.
La névrité dégénérative ou parenchymateuse ne semble
(1) Fischer. Loc. cil.
pas se caractériser toujours par des douleurs bien localisées sur le trajet du nerf atteint ; la lésion nerveuse généralisée à un grand nombre de ses fdets terminaux, ne peut s’accuser que par des sensations subjectives diverses, fourmillements, douleurs fulgurantes, etc.., et nous avons vu quelles ne faisaient pas défaut chez nos malades. Il en était de même dans les cas de névrite multiple rappportés par Leyden, Pierson, Guttmann, etc., etc., dont nous avons parlé plus haut, et qui ne sont pas relatifs à des alcooliques.
Quant au retard dans la transmission des impressions, il est certain que ce fait est plus difficile à expliquer par les lois physiologiques connues, mais il a été constaté par Erb (I) et Westphal (2), à la suite de traumatismes des nerfs périphériques, et il ne pourrait donc pas être invoqué en faveur du siège médullaire d’une maladie nerveuse.
Reste encore l’ataxie ou plutôt l’incoordination motrice, observée chez quelques alcooliques, et surtout à une période antérieure à celle de la paralysie ; cet argument tombe devant les deux observations de Déjerine (3) dans lesquelles cet auteur a retrouvé tous les symptômes de l’ataxie confirmée, tandis que l’examen anatomique lui montrait des lésions entièrement localisées aux nerfs; l’ataxie se rattache à l’anesthésie des parties superficielles conjointement avec l’anesthésie des parties profondes et ainsi qu’il résulte des recherches expérimentales de M. Bernard, c’est la section des racines et non des cordons postérieurs qui détermine l’ataxie.
Il nous serait cependant difficile de dire pourquoi certains alcooliques ne présentent jamais de troubles de la coordination des mouvements et pourquoi ceux-ci existent chez d’autres;
(li Erb, Neurolog. Centralblatl, 1883, n° 1.
(2) Westphal, Neurolog. Centralblatl , 1883, n" 3.
(3) Déjerine, Loc. cit.
vraisemblablement, cela tient à des localisations nerveuses périphériques que nous ignorons encore entièrement.
Les troubles de la sensibilité comparés aux troubles de la motilité sont variables ; ils sont quelquefois d égale intensité dans les membres malades, paralysie = anesthésie, et dans ces cas, on est en droit de trouver des altérations à peu près aussi accusées dans les nerfs cutanés que dans les nerfs musculaires ; il en était ainsi dans le fait que nous relatons plus loin. Mais souvent, 'particulièrement dans les cas à évolution lente, la paralysie, l’atrophie, sont bien plus accusées que les troubles de la sensibilité. Il serait très intéressant d’examiner en pareils cas les différents nerfs et d étudier comparativement les lésions qu’ils présentent. Nous n avons pas eu la bonne fortune, de pratiquer jusqu’à présent un examen semblable. Mais s’il est difficile d’admettre que certains éléments soient atteints plus que d’autres dans un même tronc, dans un même filet nerveux, il faudrait chercher ailleurs que dans la localisation de la dégénérescence, l’explication de ces phénomènes ; peut-être, mais ceci n’est qu’une pure hypothèse, ne s’agit-il que de degrés divers d’altération des nerfs ; nous nous expliquons : lorsque le nerf est presque entièrement détruit, dans les formes aiguës, graves, par exemple, paralysie et anesthésie sont complètes ; lorsque les altérations sont moins avancées, dans les formes chroniques, ne se pourrait-il pas qu’un nombre relativement restreint de tubes sains puissent permettre aux impressions sensibles d’être encore perçues, tandis que de mêmes lésions nerveuses détermineraient dans les masses musculaires des troubles beaucoup plus graves ?
Quoiqu’il en soit, paralysie et atrophie musculaire, liées à une lésion périphérique peuvent exister, lorsque la sensibilité est intacte, ou qu’elle est diminuée ou, lorsque enfin il existe même de l’hyperesthésie. On sait du reste que très souvent, la paralysie saturnine compliquée d’atrophie
est entièrement indemne de troubles sensitifs d'aucune sorte.
Un fait qui présente une grande importance dans l'espèce, c'est l’abolition constante du réflexe tendineux, tandis que les réflexes superficiels varient avec la conservation plus ou moins intacte de la sensibilité cutanée. Si l’on admet avec Erb, ce qui est l’opinion la plus vraisemblable, que le réflexe rotulien prend son point de départ dans l’excitation des nerfs du tendon rotulien, il faudrait alors supposer dans le cas présent, que les nerfs sensibles profonds sont plus lésés que les nerfs périphériques.
Voilà plusieurs questions de détail qui ne pourront être entièrement résolues que par l’examen attentif des lésions présentées par les différents nerfs, cutanés, tendineux et musculaires. Ces recherches seront d’autant plus intéressantes que l’on aura peut-être ainsi la solution de certains problèmes physiologiques que l’expérimentation seule ne peut toujours résoudre.
Les lésions nerveuses atteignent-elles les nerfs viscéraux ? Nous n’en avons pas d’exemple jusqu’à présent, à part l’unique fait de Broadbent, où le diaphragme aurait été pris et aurait déterminé une mort très rapide ; l’absence d’autopsie complète enlève malheureusement à ce fait une grande valeur.
Quant aux viscères ils semblent comme la face, toujours entièrement respectés ; en tous cas, nous n’avons pas noté chez nos malades d’altérations du rythme cardiaque ou du pouls (1).
En résumé, névrite multiple primitive localisée aux extrémités, telle nous semble être la « paralysie alcoolique. »
(1) Ce fait a été observé quelquefois clans les névrites multiples; Strümpell insiste sur la rapidité du pouls en l’absence de fièvre, et lait remarquer que Scheube avait signalé ce fait dans le « Kakke. »
CHAPITRE IV
ÉTIOLOGIE
Les causes de la paralysie alcoolique, ne nous arrêteront pas longtemps; intimement liée à l’intoxication alcoolique longtemps prolongée, nous retrouvons chez tous les malades les symptômes les plus nets de cet empoisonnement chronique; aussi, toutes les fois qu’on se trouvera en présence d’une paralysie présentant les caractères que nous avons essayé d’esquisser, faudra-t-il chercher par l’interrogatoire du malade à préciser la nature et l’étiologie de sa paralysie. L’alcoolisme chronique présente généralement des symptômes si caractéristiques; que par leur ensemble même on doit, en l’absence d’aveux de la part du patient, arriver au diagnostic avec autant de sûreté qu’on pose le diagnostic de paralysie saturnine, chez un individu présentant tous les signes de cette intoxication.
En effet, les aveux des malades, s’ils sont souvent complets, font parfois entièrement défaut; les dénégations formelles se retrouvent particulièrement chez la femme; l’une de nos malades a prétendu pendant très longtemps avoir été toujours cl’une sobriété parfaite, lorsque son mari nous racontait les nombreux excès alcooliques auxquels elle se livrait depuis plusieurs années. Si parfois les dénégations sont voulues, elles sont, dans quelques cas, empreintes d’un cachet de sincérité, et les malades que Ton interroge au sujet de leurs habitudes, se révoltent aux questions qu’on
leur pose, s’indignent ou veulent quitter l’hôpital; ou bien, si ce sont des femmes, elles se mettent à pleurer, disant qu’on les déconsidère, qu’on se méprend sur leur compte, qu’elles sont honnêtes femmes., etc. Il faut être prévenu que pareil fait se présente souvent et qu’au premier abord on réserve parfois son diagnostic, lors même que tous les symptômes qu’elles accusent devraient sûrement y conduire. Ce n’est que plus tard, d’après les renseignements fournis par les personnes qui entourent les malades dans la vie de chaque jour, que l’on arrive alors à se convaincre. Il faut donc pouvoir se passer de ces aveux confirmatifs par l’examen attentif des symptômes présentés par les malades, peut-être même ces vives dénégations, ces révoltes intérieures contre la supposition, qu’elles puissent être entachées d’alcoolisme, sont-elles un symptôme à ajouter aux autres. — D’un autre côté, comme l’a fait remarquer M. Charcot, dans sa leçon, souvent ies malades sont inconscientes; elles ont perdu la mémoire, et en niant leurs habitudes alcooliques, elles sont conséquentes avec elles-mêmes.
On a beaucoup parlé d’une prédominance particulière des femmes pour les paralysies alcooliques. C’est Wilks, en effet, qui a attiré l’attention sur ce fait, et tous les auteurs anglais, après lui, en ont montré l’exactitude.
A propos delà discussion qui eut lieu au sujet du cas de Myrtle, au Congrès de l’Association médicale anglaise de 1882, les médecins qui prirent la parole, reconnurent, en effet, la fréquence de ces paralysies chez la femme et la rareté chez elle du delirium tremens, beaucoup plus fréquent chez l’homme. En 1884, à la Société royale de médecine de Londres, Broadbent lit la même observation et supposa qu’il fallait attribuer, dans la production de ces phénomènes, une certaine importance à l’état sédentaire de la femme. Les cas auxquels font allusion Blizzard et Barlow, dans la même séance, sont également relatifs à des femmes.
En feuilletant les diverses observations anglaises relatives à ce sujet, nous avons vu, en effet, qu’il y avait une prédominance marquée pour le sexe faible; chose particulière, parmi les sujets de ces dernières observations, beaucoup appartenaient à une classe assez élevée de la population ; c’étaient des ladies, des miss, etc.; enfin, beaucoup étaient des veuves qui cherchaient peut-être dans l’alcool, la consolation et l’oubli de leurs malheurs.
Il est très possible qu’en Angleterre la femme soit plus souvent atteinte que l’homme, mais nous ne sommes point convaincu de cette prédominance presque exclusive du sexe féminin. Sur 55 observations que nous avons pu recueillir complètes ou qui se composaient uniquement de quelques lignes, et qui constituent, croyons-nous, les seules publiées jusqu’à présent, il y avait 37 femmes et 18 hommes.
En Allemagne, les huit observations publiées étaient toutes relatives à des hommes. Notons, enfin, que dans le livre de Magnus Hüss, les accidents paralytiques surviennent presque toujours chez des hommes.
Il est probable que ces différences dans les sexes tiennent au genre de vie spécial, variable sous chaque climat et dans chaque pays,
Telle ou telle variété d’alcool détermine-t-elle de préférence ces lésions nerveuses périphériques? La question est difficile a résoudre, car on ne peut que difficilement trouver la solution de ce fait dans l’observation clinique, et, d’autre part, 1 expérimentation ne donnerait probablement aucun résultat. On connaît, en effet, la grande difficulté qu’on éprouve a déterminer chez les animaux des symptômes d alcoolisme chronique; d’autre part, il est bien probable que le système nerveux des animaux ne réagit pas, comme celui de 1 homme, constamment surmené de toutes façons et d autant plus par 1 individu alcoolisé q îi commet souvent en même temps des excès de tout genre, etc.
Cependant, d’une façon générale, on peut dire que la plupart des malades dont nous avons vu l’histoire n’étaient pas des buveurs de vin; c’étaient des buveurs de liqueurs, vulnéraire, amer-picon, bitter, absinthe, eau de mélisse, etc ; beaucoup, dont l’observation est rapportée par les auteurs Anglais, buvaient habituellement du porto, du gin, du brandy, etc.
Wilks fait jouer un rôle important aux huiles essentielles contenues dans les liqueurs et lVl. Lancereaux partage le même avis.
Nous pensons cependant que l’alcool, et surtout l’alcool de mauvaise qualité, alcool méthylique et amylique dont la puissance toxique a bien été établie par MM. Audige et Dujardin-Beaumetz et qui, comme on le sait, constituent souvent la base des liqueurs à bon marché, doivent vraisemblablement jouer un rôle plus important encore.
Les essences et huiles essentielles sont de nature et de propriétés probablement si différentes, qu’il semble difficile qu'elles puissent produire des lésions et des troubles identiques. Enfin, deux observations de M. Lancereaux prouvent le fait d’une façon bien évidente; il s’agit de deux femmes qui s’alcoolisèrent dans les mêmes conditions ; l’une, tenait à Paris un magasin de vernis dans lequel se trouvaient un grand nombre de vases renfermant des alcools de bois; cette femme passait sa journée dans la boutique et couchait la nuit dans une petite chambre séparée du magasin par une mince cloison percée d’un vide à la partie supérieure ; dans tout le magasin on respirait de fortes odeurs d’alcool amylique. Elle fut atteinte d’une paralysie alcoolique, avec hyperesthésie, insomnie, cauchemars, etc., mais la malade niait toutes espèces d’habitudes d’ivrognerie; c’est plus tard seulement, qu’un examen attentif du local où elle habitait, permit de se rendre compte de l’étiologie.
La seconde malade avait épousé un marchand de vernis,
et lorsqu'elle fut prise des accidents paralytiques, elle habitait depuis six ans dans un magasin rempli de vernis et de bocaux, contenant de l’alcool amylique.
Ges deux faits sont très concluants et nous montrent 1 action particulièrement nocive de l’alcool amylique ; d’un autre côté, ils nous font voir que lorsque les dénégations de la malade et de son entourage sont absolues, il ne faut pas pour cela repousser le diagnostic étiologique, mais chercher quelles seraient les conditions qui, à part l’absorption intestinale, pourraient donner lieu à une intoxication alcoolique chronique.
Rappelons en términant, que non seulement l’alcool, mais des substances plus toxiques encore, à part Te plomb, l’arsenic, l’oxyde de carbone, le sulfure de carbone, etc., donnent lieu à des accidents rappelant, en beaucoup de points, la paralysie alcoolique.
Tous ces faits ont été analysés et comparés entre eux dans les leçons faites par M. Lancereaux à la Pitié en 1880 et publiées dans la Gazette hebdomadaire de 1881.
Nous trouvons encore une analogie frappante, au point de vue symptomatique, entre les paralysies alcooliques et bien des cas rapportés sous le nom de névrites multiples ; si comme nous l’avons dit, quelques-uns doivent se rapporter, sans aucun doute, à l’alcoolisme, un grand nombre encore n’ont, qu’une étiologie obscure. Enfin, une maladie connue dans le Japon, sous le nom de « Kakke » et qui n’est probablement que le béribéri, présente des ressemblances assez frappantes. Elle a été surtout étudiée par Scheube (1). Les symptômes ont une marche beaucoup plus rapide, puis ils sont beaucoup plus généralisés et se compliquent fréquemment de lésions viscérales multiples, endocardite, pleurésie, etc., etc. Mais le fait que nous voulons seulement retenir,
(1) Scheube, Deutsche, Ardu f. Klin, meil., Baud XXXI, Heft 1 et 2.
c’est qu’un des principaux symptômes est constitué par une paralysie des muscles, allant de la simple faiblesse à la paralysie totale, qu’elle s’accompagne d’hyperalgésie, liée souvent à l’anesthésie, enfin de troubles vaso-moteurs, surtout d’œdème.
L’analogie nous paraît assez grande, on la saisira mieux encore en lisant un récent travail de Baeltz (1), ;le Tokio, démontrant qu’il s’agit d’une névrite multiple généralisée, une « pannévrite endémique », ne respectant pas plus les nerfs crâniens que les nerfs périphériques. Si ces faits sont exacts, on devrait donc admettre que certains agents infectieux, de même que certaines substances toxiques, se localisent de préférence sur les nerfs, en respectant les centres nerveux.
(1) Baeltz, Uber das Verhâllniss der mulliplen peripherischen neuritis zur Béribéri, Panneuritis endetnica, Zeils f. Klin, med., Band IV, p. 616.
DIAGNOSTIC
La paralysie alcoolique est-elle susceptible de guérison ? Nous avons plus haut parlé des diverses iormes cliniques qu’elle peut présenter et il est certain que le pronostic de chacune d’elles variera. Les formes à généralisation rapide qui surviennent le plus souvent chez des individus très fortement intoxiqués par l’acool, comportent un pronostic extrêmement grave, mais il est difficile de préciser la part même que la paralysie a prise dans l’évolution des accidents ultimes, car dans presque toutés les observations, la mort a été déterminée par une des complications les plus redoutables, la tuberculose : en effet on trouve fréquemment mentionnée la tuberculose pulmonaire ou généralisée; quelquefois, bien plus rarement c’est la cirrhose du foie. Cependant dans l’observation IV la paralysie seule et ses conséquences, escharre, etc., a pu être incriminée etnousavons villa maladie évoluer en trois mois et demi environ. Quand les phénomènes paralytiques se généralisent et surviennent chez un individu débilité depuis longtemps, le pronostic est donc des plus graves; Broadbent dit n'avoir jamais vu qu’une seule guérison, mais il n’est pas absolument fatal; en effet la paralysie peut s'arrêter dans sa marche, rétrocéder surtout dans les membres supé-
rieurs, pour ne conserver que le type paraplégique. Son évolution clans ces cas est essentiellement chronique ; elle dure très longtemps, non seulement des mois, mais des années, et des divers cas que nous avons observés, dans l’un (Obs. II.) la paralysie date de quatre ans et demi ; elle s’est d’abord considérablement améliorée, puis elle est restée depuis longtemps au statu quo ; dans l’Obs, III, la paralysie, d’abord si complète, que le malade ne pouvait faire un seul pas, ni se servir de ses mains, a. diminué d’intensité, mais elle n’est pas entièrement guérie, et nous sommes maintenant à la cinquième année qui suit le début de la maladie. Enfin dans le troisième cas (Obs. I.), la paralysie ne date que de seize mois environ, et nous avons pu depuis cette époque suivre pas à pas l’amélioration qui s’est produite, mais d’une façon extrêmement lente.
Beaucoup d’autres observations sont semblables aux nôtres (Fischer, Charcot, etc.).
Ainsi donc, la marche est essentiellement chronique, et il semble douteux que dans bien des cas la guérison complète, absolue puisse être toujours obtenue. La curabilité existe certainement dans les formes légères, atténuées, comme elle existe pour certains troubles •d’incoordination de la marche (Dreschefd, Krüche) mais elle se produit lentement, progressivement ; il faut compter par mois pour la guérison.
Nous avouons que les observations des médecins anglais, en particulier celles de Wilks (I) rapportées, il est vrai, en quelques mots, nous étonnent beaucoup ; il parle de malades ayant récupéré leurs mouvements, ayant retrouvé une guérison complète, après peu de temps, une fois que les boissons alcooliques eurent été entièrement supprimées, lorsque la paralysie était généralisée et que la mort du malade semblait proche. Ces faits ne concordent guère ni avec ce que nous
(1) Wilks, The Lancet, 4872.
connaissons do l'évolution dos paralysies alcooliques, ni avec ce que nous savons de leur anatomie pathologique. A la séance du douze février 1884, de la Société royale de Londres (1), cet auteur parle encore de la curabilité rapide de ces paralysies, qui, dit-il, prendraient souvent la forme clinique de la sclérose latérale amyotrophique. Nous avouons que le diagnostic posé en pareil cas par un médecin aussi remarquable que Wilks ne laisse pas que de nous étonner beaucoup.
D’une façon générale, la paralysie alcoolique porte avec elle un pronostic qui dépend surtout de l’état général de l’individu qui en est atteint; survenant chez un malade profondément intoxiqué, son pronostic est des plus graves; si l'état général est relativement satisfaisant, elle est susceptible de se localiser, de s’améliorer, quelquefois de guérir, Wsque les anciennes habitudes vicieuses auront été laissées de côté, lorsqu’ enfin le malade se sera astreint à un traitement et à une hygiène sévères.
Le diagnostic n’est pas toujours facile à établir, et les difficultés varient suivant les cas.
Lorsque la paralysie est localisée, qu’elle est peu accusée, que les troubles sensitifs jouent encore le rôle principal, le diagnostic le plus difficile à établir est certainement avec le tabes. En effet, les douleurs, parfois fulgurantes, l’absence de réflexe rotulien, enfin quelquefois les troubles dans la coordination des mouvements (ataxie alcoolique) pourraient facilement induire en erreur. Voici des symptômes qui font défaut dans la paralysie alcoolique ; paralysie oculaire, myosis, troubles vésicaux, douleurs en ceinture, etc., cependant, si l'on en croit Krüche ces phénomènes existeraient dans le « pseudotabes » alcoolique et le diagnostic
(1) Wilks. — Lancet , 1884, 16 février.
serait des plus difficiles à poser; l’embarras est moindre, quand la paralysie est bien nettement accusée.
La coïncidence de l’alcoolisme doit être ici d’une grande importance pour établir le diagnostic; quoique, on le comprend, elle ne doive pas être uniquement considérée comme moyen de diagnostic.
Nous ne parlerons que pour les citer, de la paralysie spinale aiguë de i adulte, et de la paralysie saturnine; la première se distingue de la paralysie alcoolique par le début plus rapide, presque toujours brusque, la paralysie presque complète cl’emblée, et surtout par l’absence complète de troubles de la sensibilité ; en tous cas ils sont peu accentués. Il nous paraît inutile d’insister sur le diagnostic de la seconde qui possède des caractères si tranchés qu’il sera difficile delà confondre avec la paralysie alcoolique.
Le diagnostic des paralysies toxiques, en particulier de celles qui relèvent de l’intoxication arsenicale (Scolozuboff et Gautier) (1) est parfois plus difficile, car ces troubles paralytiques et sensitifs offrent souvent une ressemblance assez grande avec ceux des paralysies éthyliques ; les conditions spéciales dans lesquelles elles se sont développées, l’absence de troubles cérébraux manifestes, l’hyperesthésie et l’hyperalgésie généralement moins accusées, seront des signes qui permettront de les reconnaître. Ces faits sont du reste très rares en France.
Quant à la paralysie ascendante aiguë, la maladie décrite par Landry, si mal connue encore aujourd'hui, elle se distingue de la paralysie alcoolique, d’abord par la rapidité généralement plus grande de sôn évolution, la paralysie plus généralisée, et enfin l’absence presque totale de toute espèce de troubles de la sensibilité.
fl) Scolozuboff et Gautier, Arch. de Physiol., norm. et path. 1875, p. 653. — Scolozuboff, Arch. de Physiol. 1884. •
INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES
Deux indications principales se présentent: l’intoxication alcoolique, d’une part, doit être combattue par tous les moyens possibles; les troubles paralytiques et douloureux doivent être, autant qu’on le peut, atténués dans leurs manifestations.
Pour remplir la première indication, il faudra que le malade supprime ses habitudes vicieuses et, pour cela, il sera nécessaire de le soumettre à une réelle surveillance, surtout s’il n’est pas soigné à l’hôpital ; il faudra en outre chercher à calmer Thyperexcitabilité de son système nerveux par l’hydrothérapie, en particulier par des douches froides, par l’exercice ; enfin, lui administrer le soir, si les troubles cérébraux, les rêves, les cauchemars sont trop accusés, une potion avec du chloral (de 3 à 5 grammes, associée avec une dose variable d’opium de 0,10 à 0,15 centig.) (1).
Quant à la seconde indication, les douleurs seront généralement calmées par la potion ci-dessus mentionnée, qu’on pourra aussi remplacer par des injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine, si les accès douloureux sont trop intenses. Il est rare qu’au bout de quelque temps on ne les voie pas diminuer.
(1) Nous n’avons essayé dans aucun cas de paralysie l’emploi du sulfate de strychnine en injections sous-cutanées (Dujardin-Beaumetz).
Enfin l’électricité, surtout l’électricité galvanique ou statique, pourra être efficacement employée contre le phénomène paralysie. L’électricité faradique agira plus particulièrement sur l’atrophie musculaire, si l’on s’astreint à répéter fréquemment les séances d’électrisation.
OBSERVATIONS
Nous ne relaierons ici que des observations personnelles ou inédites, ou les observations étrangères récentes, qui n’ont pas été publiées en France. Nous renverrons pour les autres à l’index bibliographique et aux leçons de M. Lancereaux publiées dans la Gazette hebdomadaire de 1881.
OBSERVATION I (Personnelle).
Intoxication alcoolique ; Paralysie des membres inférieurs et supérieurs ;
Hyperalgésie; Abolition du réflexe tendineux ; Troubles trophiques ; Amélioration dans la motilité des membres supérieurs.
La nommée S... Antoinette, âgée de 37 ans, institutrice, est entrée le 22 janvier 1884, dans le service de M. Lancereaux, à l’hôpital de la Pilié.
Voici les renseignements qu’elle nous a donnés à son entrée à l’hôpital : Son père est mort à l’âge de 51 ans; il était inspecteur des eaux et forêts et faisait, dit-elle, d’assez nombreux excès alcooliques.
Sa mère est morte à l’époque de la ménopause.
Dans sa famille, ils ont été cinq enfants ; deux vivent encore et habitent Strasbourg; un autre est mort pendant la guerre de 1870, sur le champ de bataille.
En 1865, la malade a fait, à cette époque, un voyage en Amérique, comme institutrice dans une famille, puis, après trois mois d’absence, elle est rentrée à Strasbourg où elle resta jusqu’en 1870; à cette époque, elle est rentrée à Paris, et, jusqu’en 1873, elle a constamment habité dans la môme famille, où elle donnait des leçons d’allemand. En 1873, elle s’est mariée. Depuis cette époque, elle a continué à donner des leçons dans plusieurs maisons, où elle était, parait-il, très estimée.
C’est depuis son mariage, 10 ans environ, que la malade se plaint d’avoir fréquemment le matin des vomissements aqueux, des pituites, en sortant du lit, c’est depuis cette, époque également qu’elle rêve fréquemment la nuit;
elle aperçoit dans ses rêves des fantômes, des chauve-souris, des tableaux effrayants, etc.; elle tombe dans le feu, ou dans des précipices, et s’éveille souvent en sursaut, couverte de sueurs. 11 lui est aussi arrivé à plusieurs reprises de se lever brusquement la nuit, tout endormie, et d’aller à la fenêtre, comme pour fuir quelqu’un qui l’aurait poursuivie. Elle avait chez elle un lapin apprivoisé, et depuis deux ans, il lui est souvent arrivé à quatre ou cinq reprises dans la même nuit de voir distinctement ce lapin sur le lit, qui lui mordait les jambes, quoique cependant elle fut éveillée.
Ces renseignements nous sont fournis par le mari et confirmés par sa femme, devant qui les questions sont posées.
Elle prétend ne boire plus qu’elle ne devrait le faire que depuis deux ans seulement, mais son mari nous raconte qu’il lui connaît ce défaut depuis les premiers temps de son mariage, depuis dix ans environ ; souvent, dit-il, l’a vue en état d’ivresse manifeste et il ne savait pas toujours de quelle façon elle s’enivrait. Sous ce rapport, il est presque impossible d’obtenir un aveu de là malade; elle reconnaît cependant que depuis trois ans elle boit tous les matins, pour combattre ses pituites, un quart de verre ordinaire de ■ vulnéraire, » et, de temps à autre, du bitter associé au curaçao.
Depuis deux ans environ, elle ressent parfois de vives douleurs dans les membres inférieurs qui sont devenues beaucoup plus intenses depuis quelque temps ; ces douleurs s’accompagnent de picotements, d’élancements, de crampes douloureuses dans les jambes et dans les mollets en particulier.
Enfin, dans le courant d’octobre 1883, la malade a commencé à ressentir une faiblesse particulière dans les membres inférieurs qui a été en augmentant et qui est devenue si considérable que la marche est tout à fait impossible. Conduite d’abord à l’hospice Dubois, elle a été transportée chez M. Lancereaux, à la Pitié, le 23 janvier 1884.
État actuel. — La malade est dans le décubitus dorsal, ne peut ni se lever, ni se tenir assise dans son lit; lorsqu’on la soutient sous les bras, elle traîne les pieds au niveau de leurs pointes et dit ne pas sentir le sol; il lui semble qu’elle ne pourrait dire si elle marche sur de la terre, de la pierre, du bois ou du carrelage; on croirait, dit-elle, qu’il y ait, entre la plante du pied et le sol, un coussin d’ouate interposé.
Placée dans le décubitus dorsal, la malade soulève avec peine les membres inférieurs au-dessus du plan du lit; les mouvements d’abduction, d’adduction des cuisses sont plus accusés et se font avec plus de force. C’est avec la plus grande difficulté que la malade s’assied sans aide sur son lit. Mais ce qui est le plus caractéristique, c’est l’attitude particulière des jambes et des pieds. Ceux-ci sont étendus sur la jambe, légèrement relevés par leur bord interne, présentant ainsi la face plantaire légèrement dirigée en dedans.
Les orteils sont fléchis sur la plante du pied, particulièrement leurs deux dernières phalanges, la première restant légèrement étendue sur les métatarsiens correspondants; quant au gros orteil, il est entièrement inerte, et tombe vers la face plantaire, plus bas encore que les autres orteils, mais il
n’est pas fléchi au niveau des articulations des phalanges entre elles; il reste complètement étendu.
L’attitude des deux pieds est entièrement semblable, absolument symétrique.
Les deux pieds ne peuvent être relevés qu’avec difficulté sur la jambe, tandis que les mouvements volontaires sont entièrement abolis; cette raideur particulière, dans les articulations tibio-tarsiennes, semble tenir à quelques adhérences intra ou périarticulaires, car il n’existe pas de contracture dans les muscles du mollet.
Tous les muscles de la jambe, aussi bien ceux de la région antérieure, externe, que postérieure, sont considérablement atrophiés.
Il en est de même du triceps qui est considérablement diminué de volume, d’une façon plus accusée que les muscles postérieurs de la cuisse; cependant les mouvements d’extension de la jambe ne sont pas entièrement perdus.
Du côté des membres supérieurs, l’extension delà main sur le bras est considérablement diminuée en force; elle n’est cependant pas entièrement, abolie; la llexion est incomplète également, surtoutdans le membre supérieur gauche; la malade éprouve une grande peine à faire le » poing » ; la flexion des doigts est incomplète, surtout pou" l’index.
Ces troubles paralytiques sont assez accusés toutefois pour lui interdire tout travail manuel; c’est avec difficulté qu’elle parvient à manger avec ses mains.
Dans les bras et les épaules il n’existe pas de troubles paralytiques, même peu accusés.
Pas de tremblement bien appréciable ; il n’apparaît que si l’on fait étendre le bras à la malade pendant quelques instants.
Sensibilité. - A part les troubles subjectifs, douleurs lancinantes, fourmillements, etc., nous constatons les particularités suivantes :
La sensibilité du tact est diminuée du côté des membres inférieurs, surtout aux jambes; à ce niveau, les sensations diverses produites par la tête d’une épingle, le bout du doigt, etc., sont perçus d’une façon à peu près semblable; il en est de même aux avant-bras. Dans ces diverses régions, cette diminution de la sensibilité du tact est surtout sensible à la face externe des jambes, à la face interne des cuisses, à la face postérieure des avant-bras. A côté de ce phénomène, il faut noter une hyperalgésie extrême des membres supérieurs et inférieurs, s’accusant au plus haut haut degré à la face plantaire, où le moindre chatouillement donne lieu à des réflexes très étendus et à des douleurs très intenses.
Douleur à la pression de la colonne vertébrale au niveau de la masse sacrée et lombaire. Sensibilité thermique conservée, peut-être un peu exagérée. Réflexe rotulien entièrement aboli. Sens de notion et de position intact.
Du côté des organes des sens, il n’y a rien à noter; vue, ouïe, etc., absolument intactes.
Pas d’œdème des parties déclives, mais il faut signaler au niveau des orteils
un épaississement très notable de l’épiderme, qui se desquame sous forme de lamelles épidermiques blanchâtres; les ongles sont allongés, recourbés, striés transversalement.
Rien dans les fonctions des organes digestifs; appétit conservé; les sphincters sont intacts.
Au courant faradique. les muscles : extenseur propre du gros orteil, extenseur commun ne réagissent plus. .
Le jambier antérieur réagit à un courant de moyenne intensité.
Les muscles de la région postérieure de la jambe ne réagissent pas, môme à un courant maximum (machine Chardin, des hôpitaux); les péroniers réagissent mais avec un courant assez intense.
Les contractions du triceps sont insensibles au courant maximum.
Au niveau des membres supérieurs, les réactions sont moins accusées; ce sont surtout les extenseurs des doigts, puis les fléchisseurs qui réagissent le moins.
Courants galvaniques (exploration faite en janvier 1885) :
Au pôle négatif , nous obtenons, avec 18 éléments et un courant de 11 milliampères une contraction à la fermeture, pour le jambier antérieur, rien l’ouverture.
Pour l’extenseur propre, contraction à la fermeture, avec 34 éléments, 40 milliampères.
Pour l’extenseur commun, réactions analogues.
Au pôle positif, avec 28 éléments, 18 milliampères, nous obtenons une contraction à la fermeture. Pour l’extenseur commun et l’extenseur propre, contraction légère à l’ouverture du courant.
Ici donc K F Z < An F Z pour les muscles extenseurs.
La réaction est la même pour les muscles du mollet.
Cette exploration est, du reste, rendue très difficile par les douleurs qu’éprouve la Inalade à la suite d’applications de courants assez forts pour obtenir une réaction musculaire.
Du côté des membres supérieurs, contraction entre 8 et 10 milliampères, avec K F Z.
Diagnostic. — Paralysie d’origine alcoolique; troubles de la sensibilité troubles trophiques.
Traitement. — Potion avec extrait thébaïque, 0,15 centigr.
24 janvier. - Pas de sommeil cette nuit, mais les rêves ont été moins effrayants.
25. — Crampes et fourmillements persistent dans les membres inférieurs.
28. — Potion avec 0,18 centigr. extrait thébaïque. Les rêves et les douleurs nocturnes sont moins accusés qu’au début.
L’état général est du reste excellent.
\ février. — Cessation de l’extrait thébaïque.
Séances d’électricité
Les douleurs, l’hyperalgésie sont moins vives; la pression sur la masse sacro-lombaire n’est plus douloureuse.
10 mars. — La force est revenue dans les membres supérieurs; les mouvements ont plus de précision et plus d’amplitude.
22 mars. — Les mouvements de la jambe droite sont un peu plus accusés qu’il y a 2 mois ; l’hyperalgésie est bien moindre, l’état général est excellent; pas de rêves.
14 mai. — Amélioration persiste; mouvements plus libres, plus étendus. Depuis la veille, la malade a ses règles qui n’étaient pas apparu depuis près de 6 mois.
Étal actuel. — Février 85. — L’amélioration est surtout manifeste dans les membres supérieurs; ils ont récupéré toute leur force, ou peu s’en faut. Du côté des membres inférieurs, l’amélioration s’est surtout accusée dans la jambe droite; la malade peut exécuter volontairement quelques mouvements de flexion avec le pied, ce qu’elle ne pouvait faire jadis ; les orteils eux-mêmes présentent quelques légers mouvements.
Cette amélioration est bien moins accusée dans le membre inférieur gauche, où les mouvements volontaires du pied sont encore entièrement abolis.
Des deux côtés, les mouvements de la jambe sont possibles, mais ils sont peu étendus. Toutefois, la marche est encore absolument impossible.
Les douleurs subjectives sont beaucoup moins vives ; elles ne se manifestent que par des picotements et de vives démangeaisons dans les mollets, forçant la malade à se gratter continuellement.
L’hyperalgésie est moins accusée qu’au début; l’hyperesthésie plantaire persiste. Les sens du tact, de la température sont normaux, ou du moins très peu atténués.
Voir plus haut l’exploration par les courants galvaniques.
Courants faradiques :
Le courant maximum est vivement ressenti par la malade sous forme d’un picotement intense douloureux.
Le courant maximum détermine dans le droit antérieur du côté gauche et du côté droit quelques légères contractions fibrillaires.
Les triceps des deux côtés ne répondent pas du tout au courant même le plus intense.
Jambe droite. — Avec un courant de moyenne intensité, le jambicr antérieur se contracte assez énergiquement; l’extenseur propre et l’extenseur commun ne réagissent plus.
Jambe gauche. Réactions entièrement semblables à celles de la jambe droite.
Les masses des muscles de la légion postérieure de la jambe ne réagissent pas.
Les péroniers des deux côtés réagissent avec un courant de moyenne intensité.
La contractilité faradique est entièrement revenue dans les membres supérieurs.
OBSERVATION II (Personnelle).
Paralysie d'origine alcoolique à forme paraplégique ; Paralysie incomplète
et atrophie des muscles de la jambe; Paralysie partielle de la cuisse ;
Hyperesthésie généralisée persistant malgré les troubles paralytiques ;
Troubles trophiques et vaso-moteurs des membres inférieurs ; Etal stationnaire depuis trois ans.
La nommée D — Sophie, âgée de SI ans, ménagère, est entrée le 5 octobre 1882, dans la service de M. Lancereaux à l’hôpital de la Pitié, salle Lorain, n° 10.
Antécédents héréditaires. Mère très nerveuse, très impressionnable, morte à la suite de couches. Son père était sobre, dit la malade ; il est mort d’accident.
Réglée à l’âge de 16 ans, elle était déjà nerveuse à cette époque, s’impressionnait facilement, mais elle n’a jamais eu d’attaque hystérique. Elle n’a jamais fait aucune maladie.
Quant à ses habitudes alcooliques, elle répond par la négation la plus complète, dit qu’elle est une honnête femme etc. Voici toutefois ce qu’elle raconte : vers l’âge de 30 à 40 ans, elle a commencé à mal dormir, à avoir surtout des cauchemars habituels qui consistaient quelquefois dans l’apparition dans ses rêves de bêtes féroces, ours, serpents etc., plus souvent encore c’étaient des apparitions de saints, de sujets religieux etc., elle parle du reste fréquemment de la Providence, de la justice de Dieu et montre une grande ardeur aux pratiques religieuses; il est rare qu’elle n’ait pas auprès d’elle, quand on l’examine, un livre de prières, un chapelet. — Tous les renseignements qu’elle donne sont très incomplets, car elle a oublié un peu ce qui s’est, passé, à part quelques événements, tels que la mort de son mari’ à quoi elle attribue beaucoup de faits importants de sa vie; quand on lui pose une question, elle parle de toute autre chose qui l’intéresse, d’affaires de famille etc. Aussi son histoire, qui serait intéressante, à beaucoup d’égards, étant donné la durée de la maladie, nous est-elle presque entièrement inconnue surtout dans sa période de début. Voici ce que nous avons pu savoir : entre 30 et 40 ans, cauchemars dont nous avons parlé, si terrifiants qu’elle ne voulait et n'osait plus dormir seule.
Ces cauchemars ont persisté et à cette époque elle aurait, dit-elle, été soignée par M. Gombault; son état s’est amélioré à cette époque.
Quant au début des accidents paralytiques, ils ont apparu au milieu de l’année 1880; c’est un matin quelque temps après la mort de son mari, alors qu'elle marchait encore la veille, qu’elle a fait une chute en se levant de son lit; depuis elle a dû garder le lit; les mouvements des pieds, dit-elle, étaient entièrement abolis, la flexion de la jambe impossible et dans
les membres supérieurs les mouvements étaient également difficiles. Cet état aurait duré trois mois et à la suite de quelques séances d’électrisation, les mouvements se seraient peu à peu rétablis, mais toujours d’une façon incomplète. A cette époque, elle aurait, dit-elle, éprouvé des picotements, des douleurs dans les membres inférieurs et supérieurs mais elle ne rend pas bien compte de ses impressions.
Quoi qu’il en soit, nous ne l’avons examinée qu’au commencement de 1884, alors que certains symptômes s’étaient un peu amendés. Nous trouvons sur une note très incomplète qui lui est relative, qu'au moment de son entrée, le symptôme le plus pénible qu’elle accusait, était constitué par des picotements, des fourmillements dans les membres inférieurs, des douleurs parfois des plus intenses ; ces douleurs revenaient la nuit avec une telle violence, que la malade sortait ses pieds du lit, sentant dafts l’air frais de l’atmosphère un calmant pour ses souffrances. En outre plusieurs fois elle a présenté les t
vomissements glaireux du matin. — Ces symptômes se sont beaucoup amendés depuis, les rêves et les troubles subjectifs de la sensibilité ont bien diminué, grâce au traitement hydrothérapique, au chloral associé à l’opium qu’elle prend depuis son entrée à l’hôpital ; seuls les troubles paralytiques sont restés avec l’hyperesthésie les traits prédominants de son affection. —
M. Lancereaux il y a 18 mois avait porté le diagnostic « paralysie alcoolique » aussi net que possible; seuls, les aveux de la malade faisaient défaut.
En 1884, commencement de l’année:
Etat actuel. — C’est une femme forte, bien constituée; la face est assez ordinairement vultueuse, congestionnée, et lorsqu’elle parle ses yeux s’animent, deviennent brillants, les lèvres sont tremblantes, puis au bout d’un instant, après un examen quelque peu prolongé, sa face se couvre de sueurs.
La marche, au début de la paralysie, tout à fait impossible, peut s’exécuter mais avec de grandes difficultés; on est obligé de la soutenir sous les bras ; on voit alors les pieds rester étendus sur la jambe, et la progression ne se •aire que sur l’extrémité antérieure de la plante du pied, au niveau de la base des orteils, le talon restant élevé de 5 à 6 centimètres au-dessus du sol; i n’est pas possible de faire disparaître cette attitude du pied bot équin, même en déployant une certaine force. A plusieurs reprises différentes, la malade ayant voulu se lever seule de son lit, est tombée et s’est fait une entorse de
l’articulation tibio-tarsienne.
Dans le décubitus dorsal, l’élévation des membres inférieurs dans leur totalité, est encore exécutée avec une certaine force, mais l’extension de la jambe sur la cuisse, lorsque, après avoir plié les genoux, on s’oppose à leui extension, est très taible; la résistance qu’on oppose ne peut être vaincu \
Coordination absolue dans les mouvements. Le pied est étendu sur la jambe, les orteils a peine fléchis sur la plante du pied, et conservant à peu près leur attitude normale. Lorsqu’on cherche â fléchir le pied sur la jambe,
même en déployant une certaine force, on voit que ce mouvement est impossible à exécuter et qu’il provoque de vives douleurs; l’absence complète de contracture dans les muscles du mollet fait supposer qu’il s’agit là d’adhérences articulaires ou périarticulaires. Le tissu cellulaire et la peau des jambes, des cuisses est considérablement épaissi, et par la palpation on sent à peine quelques masses musculaires, pas plus celles du mollet que celles de la région antéro-externe de la jambe; la masse du membre est diminuée de volume, malgré l’épaississement considérable du pannicule adipeux souscutané; la masse du triceps crural est flasque, diminuée de volume.
Nulle part, il n’existe de contractures.
Les mains et les avant-bras qui avaient été pris au début, ne présentent rien d’anormal dans leur musculature; pas d’épaississement du derme à ce niveau. Les mains, dit la malade, •• sont redevenues adroites, mais pendant longtemps je n’ai pu travailler. »
Les sensations douloureuses si vives du début sont amoindries, mais elles se reproduisent parfois ; ainsi, après une exploration électrique, la malade nous a dit n’avoir pu dormir pendant plusieurs des nuits qui suivirent, à cause des douleurs réveillées par cet examen.
La sensationdu tact est conservée partout; elle se rend compte des diverses excitations avec une netteté très suffisante; sens de position est intact également; le tact cependant a perdu sa délicatesse; en effet, la malade sent mal le sol, lorsqu’elle essaye de marcher.
La sensibilité à la douleur est la plus modifiée; en effet, la moindre piqûre, au niveau des téguments réveille des douleurs extrêmement vives, la malade retire ses jambes avec crainte qu’on ne recommence l’exploration; cette hyperalgésie est exagérée surtout aux membres inférieurs, particulièrement à la face antérieure des jambes; mais elle existe également aux membres supérieurs, surtout à la face dorsale des mains; elle est moindre sur le tronc, à la racine des membres; hyperesthésie très notable de la plante du pied; le moindre chatouillement détermine de véritables douleurs; la malade s’agite, retire ses jambes, se courbe en deux et son visage se couvre de rougeurs et de sueurs.
Pression douloureuse le long de la colonne vertébral \
Retard dans la perception de la douleur, très sensible.
La sensibilité thermique est également exagérée; l’impression d’un corps même à une température analogue à celle d’un corps ligneux, est perçue comme s’il s’agissait d’un corps très froid.
Le réflexe rotulien a disparu; mais une percussion exécutée avec le dos de la main ou bien le plateau d’un sthétoscope, détermine des petits mouvements saccadés dans la jambe, qu’elle soit faite au niveau du tendon rotulien ou en un point quelconque des téguments de la jambe; ce phénomène tient certainement à l’hyperesthésie cutanée.
Les piqûres ou les pincements de la peau ou même la simple pression du doigt déterminent l'apparition de vives rougeurs, qui ne disparaissent que longtemps après, plusieurs heures.
Le chloral, chez elle, détermine aussi fréquemment des éruptions cutanées.
Elle est prise également souvent de sueurs localisées au dos du pi .*d après l’examen ou l’interrogatoire qu’on lui fait subir.
Pas de douleurs spontanées, mais elle éprouve des sensations de brûlures» sous la peau, qui surviennent surtout la nuit; elle éprouve, en outre, des contractions musculaires involontaires dans les membres inférieurs, surtout lorsqu’elle a eu une émotion dans la journée.
L’exploration électrique est très difficile à pratiquer, car elle détermine de vives douleurs; les courants faradiques ne déterminent aucune contraction des muscles de la région antérieure de la jambe; quelques mouvements librillaires dans les muscles du mollet; le triceps ne répond pas. — Dans les membres supérieurs les réactions sont normales. — Avec les couranls galvaniques, la réaction élait très peu nette, quoique nous l’ayons essayée à plusieurs reprises, car les douleurs étaient vives, et la fermeture ou l’ouverture du courant ne donnaient pas lieu à des contractions bien localisées, mais à une trémulation du membre; cependant avec un courant de 40 éléments et de 60 milliampères, les contractions, particulièrement celles du triceps, étaient plus nettes à la fermeture du courant, au pôle négatif, qu’à la fermeture du courant au pôle positif. K S Z restait plus accusé que An S Z. Il nous a semblé qu’à la jambe, surtout à la région antérieure K S Z = An S Z, — mais, nous le répétons, l’excessive douleur empêchait les résultats d'être bien nets, car elle déterminait quelques mouvements involontaires chez la malade.
Pendant toute l'année *1884, la malade est restée dans un état à peu près stationnaire; elle accusait des améliorations ou des aggravations temporaires dans ses douleurs, mais la paralysie n’a pas changé d’aucune façon.
Le traitement a consisté en chloral et opium, seuls médicaments qui calment ses sensations subjectives douloureuses de la nuit, et en douches troides journalières. L’état général pendant toute cette période jusqu’à aujourd’hui est resté excellent. Bon appétit; légère constipation.
OBSERVATION 111 (1) (Personnelle).
Alcoolisme chronique (absinthisme) ; Paralysie des extrémités inférieures et supérieures; Hyperesthésie avec diminution de la sensibilité tactile; Exagération, puis abolition du reflexe rotulien ; Amélioration progressive ; Début en 1880.
Le nommé C..., âgé de 49 ans, employé de commerce, est entré le S mai 1884, à l’hôpital de la Pitié, salle Piorry, n° 8, service de M. Lancereaux, Pour cl>'S accidents cjui l’avaient amené une première fois, en 1810, à l’hôpital, et qui depuis se sont améliorés mais n’ont pas entièrement disparu.
<» L,a Pre“llèr? partie de cette observation a déjà été publiée dans la these de M. Gautier, Absinthisme chronique, Paris, 1882.
Voici les renseignements que nous trouvons consignés à son sujet dans la thèse de M. Gautier :
Le malade a joui d’une santé parfaite jusqu’au début de l'affection actuelle. A l’âge de 5 mois il a eu par accident la main gauche profondément brûlée. Cette main est réduite à une sorte de moignon dont les doigts, sauf le pouce, semblent avoir disparu, recouverts qu’ils sont par une surface cutanée lisse et plane. Cet accident n’a pas empêché le développement normal du reste du membre, et le malade se servait de sa main comme d’une sorte de crochet pour porter des objets assez lourds.
Jusqu’à il y a dix ans le malade a exercé dans son pays la profession de clerc de notaire, il vint alors s’établir à Paris où il est négociateur de fonds de commerce et c’est surtout depuis ce moment qu’il s’est mis à boire.
Les affaires dont il s’occupe se traitant presque toujours chez le marchand de vins, il buvait en moyenne 5 à 7 verres d’absinthe ou de vermouth par jour (plus d’absinthe que de vermouth). Il n’a jamais pris d’eau-de-vie et ne boit guère qu’un litre de vin par jour.
Depuis longtemps le malade dort assez mal. Il parlait tout haut la nuit, rêvait qu’il tombait dans des trous, dans des précipices, voyait des animaux. Il avait même, de temps en temps, étant éveillé, des hallucinations, voyant « des objets et des personnages imaginaires ».
Jamais de perte de connaissance ni d’attaques convulsives.
Sensation habituelle de nausée au réveil, mais jamais de vomissements.
Jusqu’à il y a un mois, aucun trouble dans les mouvements. Le malade continuait à vaquer à ses affaires, marchant beaucoup. La coordination des mouvements de la main était parfaite, puisque l’une des principales occupations du malade consistait à écrire des actes, ce dont il s’acquittait très bien .
Un mois avant son entrée, le malade s’enrhuma. Il fut pris de coryza et de toux avec un peu de fièvre. Il cessa alors ses occupations et c’est au bout de quelques jours d’interruption de ses habitudes alcooliques, qu’il remarqua, un matin en se levant, que ses jambes, fortement affaiblies, pliaient sous lui et que, selon son expression, elles n’allaient pas comme il voulait.
A partir de ce jour, il éprouve dans les pieds et dans les mollets des douleurs vives, continues, mais s’exaspérant la nuit, qu’il compare à des sensations de picotement, de brûlure, de déchirure, comme si des animaux lui mordaient les jambes.
Quatre jours après, étant sorti et voulant traverser rapidement la rue, il sentit ses jambes se dérober sous lui et tomba. Depuis lors, la faiblesse et les douleurs n’ont fait qu’augmenter, et le malade se décide à entrer à l’hôpital.
Etat à l'entrée. — C’est un homme d’aspect assez vigoureux, d’un embonpoint assez marqué. Le teint est très coloré, avec de nombreuses varicosités cutanées des joues. L’expression de la figure est triste, l’œil un peu vague.
Dûs que l’on interroge le malade, sa physionomie s’anime et il répond avec volubilité sans aucune hésitation de la parole ; sa lèvre supérieure est constamment tremblante et son front couvert de sueur.
Le malade se plaint de douleurs spontanées très vives, occupant les membres inférieurs jusqu’aux genoux. Le caractère de ces douleurs parait variable, le malade les compare tantôt à des piqûres d’épingles, tantôt à une sensation de déchirure, de morsures d’animaux.
Ces douleurs sont pour ainsi dire constantes, mais cependant beaucoup plus fortes la nuit. Depuis quelques jours, les mains et surtout la main droite, sont également le siège d’une sensation d’engourdissement, de fourmillement.
Si l’on vient à explorer la sensibilité, on trouve qu’au niveau des pieds, aussi bien à la face dorsale qu’à la face plantaire, la sensibilité tactile est assez notablement diminuée ; il faut appuyer asssez fortement avec le doigt pour que le malade sente le contact. A la jambe et dans le reste du corps, la sensibilité tactile est normale.
Le chatouillement de la plante des pieds est douloureux et provoque des réflexes très étendus.
Le réflexe rotulien est notablement exagéré.
La sensibilité à la douleur est aussi considérablement accrue dans les pieds et dans les jambes jusqu’un peu au-dessus du genou. — Le pincement léger de la peau, une piqûre d’épingle arrachent des cris au malade; et quand on le pince légèrement plusieurs fois de suite, il entre dans une violente excitation et ne veut plus qu’on le touche. Les points pincés restent assez longtemps rouges.
Hyperalgésie analogue, mais moins intense des extrémités supérieures remontant jusqu’au milieu des avant-bras.
La sensibilité à la température est normale.
La pression sur les apophyses épineuses est douloureuse sur toute la longueur du ràchis. On produit aussi une vive douleur par la pression dans la région ovarienne. Cette douleur est plus intense à gauche.
Quand le malade est au lit, les mouvements des membres inférieurs paraissent normaux; cependant, quand on lui fait garder pendant quelque temps la jambe élevée au-dessus du lit, elle est bientôt prise de tremblement et finit par retomber. Le malade peut marcher quelque temps sans appui, mais au bout de quelques pas il se fatigue et ses jambes fléchissent sous lui.
11 parait sentir très imparfaitement le sol, bien qu’il n’ait aucune perversion de cette sensation (sensation de duvet, etc). Il marche les yeux fixés sur ses pieds et à chaque pas contracte violemment tous les muscles du membre, pour le porter en masse en avant. Il pose lourdement le pied à terre, mais ne jette pas sa jambe de côté.
Quand on le fait rester debout sans marcher, ses jambes fléchissent au bout de quelques instants, et il est obligé de chercher un appui. Ce plié-
nomène paraît plutôt dû à un véritable affaiblissement musculaire qu’à une perte d’équilibre, car il ne se produit pas plus vite quand on fait fermer les yeux du malade.
Le membre supérieur droit, le seul dont le malade, vu son infirmité, puisse se servir pour exécuter des mouvements délicats, est aussi le siège de phénomènes assez marqués d’incoordination : le malade a beaucoup de peine à saisir de petits objets; il est dans l’impossibilité d’écrire; quand on lui fait garder quelque temps son verre à la main, elle tremble bientôt violemment, Il est obligé pour manger de saisir sa fourchette à pleine main.
Les nuits sont très agitées. Les douleurs le privent presque complètement de sommeil et, dès qu’il s’assoupit, il est réveillé par un cauchemar ou par ses jambes qui sautent dans son lit.
Aucun trouble de la vue ni des autres sens spéciaux.
Les autres fonctions sont à peu près intactes.
L’appétit est conservé, la langue nette, les digestions sont bonnes. Rien â noter du côté des poumons, sauf quelques légers signes d’emphysème. Rien au cœur.
L’urine ne renferme ni albumine ni sucre.
Le malade reste quelques jours en observation dans le service sans suivre de traitement. Il reste dans le même état. Il a de très mauvaises nuits, parle et crie en dormant et continue à éprouver de vives douleurs dans les pieds et les mollets.
A partir du 3 juin, une douche froide par jour. [Ce jour-là le malade se plaint que les sensations de fourmillement, de picotement remontent audessus des genoux.
6 juin. — L’impotence des membres inférieurs augmente, le malade ne peut qu’à grand'peine monter une marche d’escalier en se tenant à la rampe. Il ne sent que très imparfaitement les objets qu’il a dans la main.
11 continue à ne presque pas dormir, chloral 4 gr.
Le 7, le malade n’a pas mieux dormi, chloral 4 gr.
Le 8, quelques heures de sommeil cette nuit.
Le 12, l’affaiblissement des jambes a augmenté au point que le malade ne peut plus du tout marcher sans s’appuyer sur quelqu’un. 11 a perdu hier sa pantoufle et a continué à marcher sans s’apercevoir de cet accident. Comme il ne peut plus se tenir debout pour la douche, on le tait porter aux bains sulfureux (trois par semaine).
Le 20, le malade est dans l’impossibilité absolue de se tenir sur ses jambes qui fléchissent aussitôt sous lui.
Le 24, la sensation d’engourdissement douloureuse, d’abord limitée à la main et au poignet, remonte depuis quelques jours jusqu’au tiers supérieur du bras.
Pendant le mois de juillet l’état du malade reste à peu près le même. Il continue à bien manger. Son expression est plus naturelle ; il s’excite moins en parlant. Les sensations douloureuses des membres persistent, mais sont
bien moins vives. La coordination des mouvements de la main devient aussi meilleure. Le malade se sert plus facilement de son verre, de sa cuiller. Il a essayé à plusieurs reprises d’écrire, mais il n’a pu y parvenir.
20 août. — L’examen du malade donne les résultats suivants :
11 se sert mieux de sa main ; il peut tenir quelque temps un objet entre ses deux doigts sans être pris de tremblement. Il peut aussi maintenir quelque temps ses jambes élevées au-dessus du plan du lit. Nous essayons alors de mettre le malade debout, mais aussitôt ses jambes ploient, inertes, pendant cette tentative, on remarque que, dès que les membres inférieurs ont été mis dans une position déclive, ils sont devenus le siège d’une rougeur très vive, en même temps que le malade y éprouvait une sensation de chaleur douloureuse. On peut produire le même phénomène, très passager d’ailleurs, en pinçant à plusieurs reprises la peau des jambes et des cuisses.
L’hyperalgésie au pincement et à la piqûre existe encore et remonte jusqu’au milieu des cuisses, mais elle est bien moins vive qu’à l’entrée. L'hyperesthésie au chatouillement plantaire a aussi beaucoup diminué. La pression sur les apophyses épineuses et dans les fosses iliaques ne détermine plus de douleur.
L’attitude des membres inférieurs du malade au lit, semble indiquer que les muscles de la région antérieure de la jambe sont plus atteints que les postérieurs, le pied est en effet légèrement équin, les orteils fléchis sur la plante, particulièrement les gros orteils ; il faut un léger effort, pour les redresser.
L’exploration électrique donne les résultats suivants : La contractilité faradique, fortement diminuée aux cuisses paraît absolument abolie des deux côtés, aux jambes et aux pieds. De plus, le malade encore si sensible au pincement et à la piqûre sent à peine passer le courant, môme quand on porte la machine à son maximum d’action.
Le malade clectrisé (courant interrompu) assez irrégulièrement ne s’améliore que très lentement, vers le milieu de décembre, il peut se tenir un peu sur ses jambes.
A ce moment non seulement l’hyperalgésie des extrémités a disparu, mais il existe un certain degré d’analgésie.
A partir de janvier 1881, électrisation régulière.
Les muscles de la jambe commencent à se contracter sous l'influence du courant. Le gros orteil seul reste fléchi et presque complètement ankylosé dans la flexion, ce qui gène beaucoup le malade qui commence à pouvoir un peu marcher.
Les progrès de ia motilité continuent en février.
Le lo avril, le malade demande à quitter le service, appelé par scs affaires. I! marche encore assez mal, se fatiguant vile. Les gros orteils sont toujours fléchis, les genoux un peu raides. Il persiste un certain degré d’analgesie des membres inférieurs. Le malade éprouve encore de temps en temps la nuit des crampes et des fourmillements dans les jambes.
L’état général est d’ailleurs excellent.
État actuel. — 8 mai 1884. — Depuis 4 ans, l’amélioration est survenue progressivement, et le malade a récupéré une partie de ses forces, mais cependant la station debout est difficile, car l’articulation du genou est faible et se fléchirait facilement sous lui, s’il n’avait une canne pour se soutenir; la force est revenue dans le membre supérieur droit, qui est le seul, dont il puisse se servir. Mais les symptômes qui sont le plus accusés, sont les troubles sensitifs; le malade, en effet, se plaint de fourmillements, de crampes dans les mollets et dans les pieds, qui souvent le réveillent au milieu de la nuit; il lui semble alors, dit-il, que ses pieds sont dans de l’eau bouillante; à ces picotements se joint une sensation d’engourdissement. Quand il se lève et marche, ils persistent et sont plus intenses encore; la marche dans une rue pavée lui est des plus douloureuses et pénibles; il n’y a pas d’incoordination motrice, mais le malade marche sur le talon, en frappant le sol; cela tient probablement à ce que les douleurs à la pression sont bien plus accusées à la région antérieure de la plante du pied, au niveau du talon antérieur, et il évite d’appuyer cette partie de la plante du pied sur le sol; quand il l’appuie involontairement sur le sol, il lui semble qu’on lui enfonce des épingles à la plante du pied.
Équilibre parfait, même avec les yeux fermés.
Dans le décubitus dorsal, les pieds restent légèrement étendus sur la jambe, les orteils fléchis sur la plante du pied; mais cette flexion est très exagérée pour le gros orteil, qui tombe inerte sur un plan inférieur à celui des autres; les quatre derniers orteils sont fléchis, mais ce sont surtout leurs dernières phalanges qui présentent cette attitude, la première reste étendue sur le métatarsien correspondant; cette flexion ne peut être corrigée volontairement par le malade.
Mouvements d’abduction et d’adduction du pied un peu faibles, mais possibles.
L’extension de la jambe, l’articulation du genou fléchie, présente une force assez notable.
La sensibilité du tact est conservée, quoique cependant le malade ressente un engourdissement du pied et de la main; veut-il prendre de l’argent cans son gilet, il ne peut saisir les pièces de monnaie, qu’il sent difficilement.
Sensation de doigt mort.
Hyperesthésie au moindre contact, dans les membres inférieurs; elle existe également, mais bien moindre au niveau des membres supérieurs; hyperalgésie très accusée dans les mêmes régions. Sensibilité thermique exagérée; les moindres objets semblent froids au malade. Hyperesthésie plantaire très exagérée : le chatouillement de la plante du pied est très douloureux.
Abolition complète du réflexe rotulien.
Pas d’atrophie bien marquée des masses musculaires.
A l’électricité faradique, le jainbier antérieur réagit avec un courant de
moyenne intensité; l’extenseur commun et l’extenseur propre du gros orteil ne réagissent presque plus; avec un courant intense, on peut à peine déterminer quelques légères contractions de la substance musculaire.
La réaction est la même des deux côtés.
Avec un courant continu, la contraction du jambier antérieur gauche, était bien plus visible à la fermeture du courant au pôle négatif, qu’au pôle positif; nous n’obtenions rien à l’ouverture du courant. — L’extenseur propre du gros orteil, des deux côtés, ne réagit plus; l’extenseur commun réagit d’une façon bien plus nette à la fermeture du courant au pôle positif, qu’au pôle négatif, c’est-à-dire que An S Z plus grand que K S Z.
L’état est resté stationnaire pendant toutes les semaines et même les mois suivants.
Malgré le chloral, l’opium administrés chaque soir, les troubles subjectifs de la sensibilité ont persisté avec autant de violence.
Traitement. — Électricité faradique; douches froides.
Janvier 1885. — L’état général est excellent; le malade en bon état. — Quant à la paralysie, elle persiste avec les mêmes phénomènes; cependant le malade marche, se promène une partie de la journée, s’appuyant sur une canne.
OBSERVATION IV (Inédite).
Tous les détails cliniques de cette observation nous ont été communiqués par notre ami et collègue Blanc, interne des hôpitaux.
Intoxication alcoolique; paralysie des membres inférieurs , puis des membres supérieurs ; fourmillem ents, douleurs, puis anesthésie des part ies malades. — Diarrhée; escharre sacrée. Mort. — Évolution en trois mois. — Autopsie : Lésions généralisées des nerfs périphériques , nerfs cutanés et musculaires, caractérisées par une névrite parenchymateuse. Intégrité des racines médullaires, de la moelle et des cetres nerveux.
D..., Opportune, âgée de 44 ans, marchande ambulante, entre le 20 octobre 1884, dans le service de M. Audhorsi, à l’hôpital de la Pitié, salle Cruvelhier, n" 12.
Antécédents négatifs au point de vue pathologique; cette femme n’a eu qu’une grossesse il y a 12 ans, qui s’est terminée par un avortement.
Cette femme, que sa profession force, dit-elle, à boire beaucoup, présente tous les symptômes d’une intoxication alcoolique très accusée; depuis longtemps, elle a des pituites matinales, des cauchemars, des rêves effrayants; elle n’a guère bu que du cognac et du vin, mais elle nie avoir fait des excès d’absinthe ou de vulnéraire, etc.
Elle a toujours eu une vie très active; constamment en plein air, vendant et achetant de vieux habits dans la banlieue. Ses habitudes alcooliques semblent très anciennes.
Il y a deux ans déjà, elle aurait eu de la parésie passagère des membres inférieurs; puis il y a un an survint de nouveau de la faiblesse des membres inférieurs, qui disparut au bout d’un mois. Enfin, il y a un mois, elle a éprouvé des douleurs assez vives, des fourmillements très accusés dans les membres inférieurs, qui devenaient faibles en môme temps. Ce sont ces raisons qui la décident à entrer à l’hôpital.
21 octobre. — État actuel. — Les habitudes alcooliques de la malade sont peintes sur son visage; le faciès est rouge, vultueux, enluminé, des varicosités sillonnent les joues; les yeux sont brillants et la malade très émotionnée s’anime en parlant; elle présente à ce moment un tremblement manifeste des lèvres. Le caractère est emporté, impressionnable.
Dès la première nuit de son séjour à l’hôpital, la malade en proie à l’insomnie et à des cauchemars s’agite dans son lit, et empêche les autres malades de la salle de dormir.
La paralysie, qui a débuté il y a un mois, dans les jambes, est à peu près complète aujourd’hui ; les deux membres inférieurs sont également paralysés ; cependant, il faut signaler une légère prédominance de la paralysie dans le côté gauch*.
Tous les muscles sont à peu près fiasques, inertes, mais le pied est en extension sur la jambe ; les orteils sont fortement fléchis sur la plante du pied.
La station debout est absolument impossible, mais dans le décubitus dorsal elle peut encore, quoique avec peine, changer la situation des membres inférieurs.
Du côté des membres supérieurs, la paralysie a débuté peu de jours après celle des membres inférieurs ; elle est presque complète maintenant, mais elle porte surtout sur les muscles de la main et de l’avant-bras ; ceux-ci sont inertes, et la malade ne peut s’en servir d’aucune façon ; on est obligé de lui donner à manger ; le côté gauche est ici encore un peu plus atteint que le côté droit.
Si la malade a eu des douleurs ou de l’hyperesthésie au début, il n’existe plus maintenant qu’une anesthésie assez prononcée aux membres inférieurs, remontant jusqu’à trois travers de doigt environ au-dessus du genou ; en ces mêmes points, analgésie incomplète, mais bien marquée ; retard dans la perception des sensations ; une piqûre faite sur le dos du pied ou sur le mollet, n’est perçue que 5 à G secondes après.
En outre, la malade se plaint de troubles subjectifs divers de la sensibilité, de picotements, de fourmillements, de sensations bizarres dans les mollets, qui reviennent surtout la nuit.
Le chatouillement de la plante du pied n’est presque plus perçu. — Persistance de la sensibilité thermique.
Du côté de la main et du bras, on constate également une notable diminution de la sensibilité du tact et de la sensibilité à la cfouleur; elle est surtout accusée aux mains et aux avant-bras.
Abolition du réflexe rotulien des deux côtés ; mais si l’on pince un peu fortement la peau sur la partie antérieure de la cuisse, on voit aussitôt le membre inférieur se porter vivement dans l’abduction ; c’est là un phénomène purement reflexe, car la douleur provoquée par le pincement, n’est perçue qu’après le mouvement ; d’ailleurs, il est impossible à la malade d’exécuter volontairement le même mouvement.
Les autres muscles du cou, de la poitrine, de l’abdomen, fonctionnent d’une façon normale. Intégrité des sphincters.
Transpirations abondantes de la plante des pieds.
Pas de rougeurs des téguments.
Rien de spécial à noter dans les divers organes ; intelligence conservée ; cœur normal ; perte absolue de l’appétit.
Rien dans les urines, ni albumine, ni sucre.
Traitement. — Electrisation avec des courants continus et des courants induits.
Teinture de noix vomique. — Extrait d’opium.
1er novembre. — La motilité reste à peu près entièrement perdue ; depuis quelques jours, œdème de la jambe gauche.
4 novembre. — La malade ne peut plus se retourner toute seule dans son lit ; ce matin, en explorant la sensibilité, nous lui avons fait d’assez nombreuses piqûres d’épingle, sur le pied et les jambes, sans que la malade les ressentît tout d’abord, mais quelques minutes après, la malade a commencé à les sentir si vivement et pendant si longtemps, qu’elle n’a pu dormir.
12 novembre. — L’œdème de la jambe gauche a de la tendance à augmenter et, depuis 8 jours, la malade a eu 2 ou 3 fois de l’incontinence d’urine.
20 novembre. — Paralysie presque totale, sauf dans le membre supérieur droit qui, électrisé régulièrement, semble conserver sa force. Sensibilité, môme état.
Début d’escharre sur la fesse du côté gauche.
5 décembre. — Depuis quelques jours, la malade a une diarrhée rebelle ; l’escharre fessière gauche s'agrandit ; faciès terreux. Paralysie complète ; depuis quelques jours également, à l’incontinence passagère de l’urine, s’est jointe l’incontinence des matières fécales.
Il décembre. — Diarrhée intense, rebelle à tout traitement. — L’escharre fessière s’agrandit; inappétence absolue. Intelligence intacte.
20 décembre. — Mort à 1 heure du matin.
Les derniers jours, la malade s’est de plus en plus affaissée, épuisée par la diarrhée, ne mangeant rien, souillée constamment par les matières fécales, mais elle a conservé presque toute son intelligence jusqu’au dernier moment.
Autopsie faite le 21 décembre, 33 heures après la mort (1). — Cadavre sur-
(I) Notre ami Diane a eu l’obligeance de nous confier l’examen du système nerveux ; nous profitons de cette occasion pour le remercier de son amabilité.
chargé de graisse ; tissu cellulo-adipeux sous-cutané très abondant ; œdèm des deux extrémités inférieures. — Escliarre sacrée. — Rigidité cadavérique nulle.
Poumons. — Rien de particulier à noter.
Cœur surchargé de graisse ; la fibre musculaire est graisseuse, un peu jaunâtre ; pas de lésions des valvules, pas de lésions de l’aorte.
Foie gras, augmenté de volume, do coloration jaunâtre ; aspect luisant à la coupe.
Les reins sont graisseux, entourés d’une atmosphère cellulo-adipeuse très développée.
Estomac, rien de particulier, si ce n’est de nombreuses arborisations vasculaires; intestin normal. Dans la dernière partie du gros intestin, on trouve un certain nombre d’ulcérations, dont les- bords sont un peu irréguliers, décollés, et dont le fond est constitué par la partie profonde de la muqueuse’ pas trace de granulations tuberculeuses à leur surface, ni sur le fond ni au pourtour de l’ulcération.
Système nerveux, Encéphale. — Boite crânienne normale, les os sont peutêtre un peu fragiles.
Rien de spécial à noter sur les enveloppes.
La substance cérébrale est blanchâtre, assez ferme ; pas d’athérome des artères cérébrales. De nombreuses coupes faites sur divers points de la substance du cerveau ont démontré une intégrité absolue du cerveau, du cervelet. Il en est de même du bulbe et de la protubérance.
Les enveloppes de la moelle sont saines, non épaissies, n’adhèrent entre elles et à la substance médullaire en aucun point.
La Moelle elle-même, sur des coupes fraîches, ne présent rien de particulier ; aspect normal de la substance blanche et des cornes grises.
Les nerfs cutanés ont été disséqués en plusieurs régions, particulièrement au niveau des jambes et des bras ; plusieurs ont été disséqués jusqu’à leurs terminaisons dans la peau, en particulier le brachial cutané interne le musculo-cutané du côté droit, etc.; macroscopiquement, ils sont moins nacrés qu’à l’état normal, un peu plus grisâtres. D’autres troncs nerveux ont été examinés, en particulier le tibial antérieur des deux côtés.
Examen histologique. — Nerfs: Le procédé que nous avons employé, est le procédé ordinaire, séjour d’un tronc ou filet nerveux, préalablement tendu sur une petite tige, dans une solution d’acide osmique à 1/200 pendant 24 heures, puis lavage dans l’eau, séjour de 24 heures dans le picrocarmin, dissociation, examen dans la glycérine. Les nerfs examinés et traités ainsi ont été les filets cutanés du musculo-cutané, le tibial antérieur, le brachial cutané interne
Après coloration, ces nerfs apparaissaient., une fois dissociés, sous l’aspect de filets roses, au lieu d’avoir la coloration noire spéciale, que leur donne l’acide osmique.
Au microscope, ces nerfs présentent des altérations considérables ; les
nerfs cutanés ne présentent sur 2o ou 30 filets contenus dans une préparation plus un seul filet normal ; la myéline a presque entièrement disparu, n’apparaît plus ici et là que sous forme de petites boules de volume variable, de coloration noirâtre ; le nerf est réduit uniquement à sa gaine entièrement vide; accolées les unes aux autres, ces gaines se dissocient difficilement; elles sont ondulées, comme des faisceaux de tissu conjonctif et présentent leurs noyaux, bien distincts, de distance en distance, colorés en rose, tandis que la gaine est jaunâtre.
Sur de nombreuses préparations et dissociations, les altérations ont toujours été les mêmes, plus ou moins généralisées, mais toujours d’une netteté parfaite (planche, fig. I).
Les troncs nerveux des tibiaux antérieurs présentaient également des altérations d’une netteté aussi complète que possible ; sur un grand nombre de dissociations que nous avons faites en divers points du nerf, nous avons toujours retrouvé les mêmes lésions ; elles sont moins intenses, moins profondes que dans les filets cutanés. Ici, la myéline est fragmentée en boules plus ou moins nombreuses; en certains endroits de la préparationsur des filets nerveux isolés, on aperçoit la gaine entièrement vide, se ren. liant de distance en distance aux endroits où il existe encore de la myéline, Celle-ci n’a plus son aspect noirâtre, elle contient des boules grisâtres, très granuleuse. Le noyau augmenté, de volume en certains endroits, est isolé entre deux masses de myéline, et remplit la gaine ; en d’autres points il est allongé, n’od’re plus aucun rapport avec la myéline, qui a entièrement disparu. Nous n’avons pu retrouver le cylindraxe en aucun point ; nulle part nous n’avons Irouvé les lésions décrites par M. Gombault sous le nom de névrite segmentaire périaxide. Dans une préparation de bO filets nerveux environ, un quart étaient réduits à leur gaine, les autres présentaient des altérations très avancées ; ici et là, un ou deux filets nerveux d’aspect normal. (Planche, fig, II.)
En résumé, altérations semblables à celles qu’on obtient par la section d un nerf, après plusieurs mois et plusieurs semaines ; névrite parenchimateuse.
Nulle part, il n’existait d’altérations appréciables du tissu connectif intertubulaire.
Racines médullaires prises entre le ganglion et la moelle préparées de la même façon. Le plus grand nombre des racines lombaires et sacrées, soit antérieures, soit postérieures, ont été dissociées ; même après coloration, ces iilets nerveux gardaient une coloration noire, très accusée, et il était tacile de les distinguer à l’œil nu des nerfs périphériques.
Anterieures et postérieures : dans la région lombaire ou sacrée, elles étaient entièrement normales (pl. fig. ni).
Nous avons répété ces dissociations un grand nombre de lois et la majorité des racines ont été vues de cette façon, toujours avec le même résultat.
Dans la région dorsale et la région cervicale, nous avons constaté également la môme intégrité des racines traitées à l’état frais par l’acide osinique.
Sur quelques unes d’entre elles, nous avons pu trouver par hazard un filet nerveux, sur 50 ou 00, normaux, qui présentait une segmentation delà myéline au début, avec augmentation du volume du noyau ou bien un état variqueux de la gaine myélinique.
D’autres racines, traitées par le bichromate de potasse montraient une intégrité parfaite du cylindraxe.
Les ganglions spinaux n’ont pas été examinées.
Moelle. — Placée 24 heures dans l’alcool ordinaire, elle a été laissée plusieurs semaines dans une solution de bichromate de potasse à 3 0/o contenant 4/2 0/o de sulfate de cuivre (Ehrlich), puis le titre en bichromate a été progressivement augmenté jusqu’à 5 0/o : coupées à la main, elles ont été colorées, au carmin ammoniacal, ou suivant le procédé de Weigeit, puis deshydratées, éclaircies et montées dans le baume du Canada. De nombreuses coupes, en diverses régions, répétées à peu de distance les unes des autres ne nous ont montré qu’une intégrité parfaite de la moelle et de ses enveloppes. Les cellules étaient normales, et plusieurs étaient remarquables par la beauté et la netteté de leurs prolongements.
Citons cependant un fait pour être complet : sur quelques coupes, nous avons trouvé, parmi les 30 à 40 cellules des cornes antérieures de la région lombaire, 2 à 3 cellules, au plus, qui présentaient, outre leur aspect et leurs prolongements habituels, une ou deux vacuoles de l’intérieur du protoplasma; sont-ce des lésions dues au mode de préparation, sont-ce des lésions pathologiques? nous ne saurions le dire, mais elles sont si minimes, que, étant donnée l’intégrité des racines antérieures et postérieures, elles nous semblent négligeables. Peut-être sont-ce quelques altérations consécutives aux lésion des nerfs périphériques.
Muscles. — Pâles, friables, très atrophiés. — Dissociés après coloration au picrocarmin, quelques uns après action de l’acide osmique, les faisceaux musculaires apparaisent diminués de volume ; leurs stries sont moins nettes; quelques-uns enfin présentent une dégénérescence granuleuse ; enfin les noyaux sont pour certains faisceaux très augmentés de nombre. L’altération prédominante est l’atrophie et le défaut de striation du faisceau musculaire.
Nous remercions M. Déjerine, médecin des hôpitaux, d’avoir bien voulu nous donner son avis si compétent, au sujet des préparations que nous l’avons prié d’examiner et qui est entièrement conforme à notre manière de voir.
OBSERVATION V (Résumé).
Fischer. — Einige eigenthümliche spinalerkrangungen bei Trinkern. (Arch.
/'. Psychiatrie u Nerven-Krangungen, 1882. XII 1 p. I.)
G...., fumiste, Agé cle 36 ans. — Mauvais écolier dans la jeunesse, plus tard paresseux, fréquentait les calés.
Examiné en consultation pour la première fois par Fischer le 4 sep tembre 1879. Débauché, buveur de bière, de vin, etc. Depuis 1 an, changement dans les facultés intellectuelles, hébétude, stupidité — abolition des fonctions sexuelles, douleurs vagues dans les extrémités et formications, particulièrement au niveau des jointures, œdème passager du dos des mains et des extrémités (pas d’albumine dans les urines'), diminution de l’appétit, catarrhe chronique de l’estomac ; pouls 100, 120 ; légère élévation de la température avec oscillations.
État actuel. — Aspect hébété, abruti ; répond seulement aux questions les plus indispensables; pupilles moyennement dilatées, réagissant peu. Station debout et marche incertaines, quand il ferme les yeux ; parésie et légère ataxie dans la marche. Abolition du réllexe rotulien. — Excitation mécanique du muscle triceps fémoral abolie. — La sensation du tact est considérablement exagérée au niveau des pieds. — Les réponses cependant sont peu nettes à cause de l’état intellectuel du malade. La pointe et la tête d’une aiguille sont en tous les points perçues d’une façon distincte. Retard delà sensibilité à la douleur; retard des réflexes : sensibilité à la douleur un peu augmentée; pas de troubles des sens de la pression et de la température. Réflexes cutanés de la cuisse et de l’abdomen normaux. — Lorsqu’on lui fait saisir un objet avec la main, ou exécuter un mouvement avec les mains et les pieds, il n’existe pas d’ataxie mais les mouvements sont seulement lents et sans force aucune.
22 Septembre. — Aux symptômes précédents s’est ajouté un amaigrissement progressif des avant-bras et une diminution considérable de leur force. La pression sur les muscles de l’éminence thénar est très sensible.
Les petits doigts sont éloignés des annulaires et ne peuvent en être rapprochés. Température de la main abaissée. — Exploration électrique impossible, à cause de la sensibilité du malade.
1er Octobre. — Fièvre diminue et disparait; état psychique meilleur. — La motilité des mains diminue de jour en jour.
20 Octobre. Soutenu par deux hommes, le patient marche comme un paraplégique, il traîne les pieds, qui peuvent à peine se détacher du sol; pas de changements dans la marche par l’occlusion des yeux, rien d’analogue avec 1 ataxie. La lorcc est plusdiminuée à droite qu’à gauche — particulicîement dans les muscles psoas et triceps; l’extension du pied doit être très taible, la flexion dorsale n’est plus possible, pas plus que l’abduction et l’adduction du pied. Les mouvements des orteils difficiles — Semblables
modifications à gauche, mais moins qu’à droite. — Les muscles du mollet sont bien développés et par leur volume contrastent avec leur inerte .
Membres supérieurs. - Triceps paralysé, biceps fonctionne peu. Supination de l’avant-bras très dillicile, plus lacile à droite; radiaux faibles, fléchisseurs agissent un peu mieux; la llexion des doigts est à peine possible. Peau blanche et sèche, doigts allongés; tissu adipeux a disparu en bonne partie.
Électricité faradique a disparu.
Galvanique, 20 él K S Z
26 él A S Z
30 él A D Te
A O Z manque.
La sensibilité tactile est considérablement exagérée aux membres supérieurs; la moindre pression est douloureuse, mais la sensation n’est perçue que 2 ou 3 secondes après l’excitation.
Pression douloureuse sur les muscles. Amélioration notable, progressive, paralysie diminue, l’hyperalgésie persiste.
24 mars 1880. — Nerfs du bras, réaction électrique normale : A O Z manque; fléch. commun des doigts à gauche :
Excitabilité électrique faradique = 6.8 R. A ; ASZ>KSZ. AOZ manque. Ensemble des muscles de l’éminence thénar, interosseux et lombricaux inexcitables. •
Extenseurs de l’avant-bras:
A S Z près de K S Z ; A O Z manque. Interosseux externes 1 V. Excitabilité farad, a disparu. Galvanique A SZ = KSZ; AOZ manque.
Légère contracture de la deuxième phalange étendue faiblement sur la première.
Peau brillante.
La contraction volontaire du pouce existe malgré le résultat fourni par l’électricité. Plus tard amélioration, retour du réflexe rotulien.
OBSERVATION VI (Fischer, ibicl.). (Résumée.)
X..., aide pharmacien, 44 ans
Juillet 1878. — Excès de bière. Début en 1877. Tremblements, troubles intellectuels, œdème des extrémités, rêves, etc.
Individu peu dévéloppé intellectuellement.
Pas d’albuminurie, n’a jamais travaillé dans le plomb ou dans le cuivre.
Il s’améliore par un séjour de 4 semaines dans une maison de santé, puis il sortit pour rentrer 2 ans plus tard (nouveaux excès dans l’intervalle).
Mai 1880. — Troubles paralytiques qui se sont aggravés rapidement.
21 juillet 1880. — Marche analogue à celle des ataxiques ; corps courbé en deux, il regarde ses pieds, les frappe sur le sol.
Pupilles réagissent peu.
Couché, on constate qu’aucun muscle n’est réellement paralysé, mais mouvements faibles et un peu incertains.
Légers fourmillements, mais les troubles de la sensibilité subjective sont peu accusés.
Sensibilité du tact diminuée.
Sensibilité toute spéciale exagérée à de simples excitations cutanées. Réflexes tendineux abolis.
Excitabilité directe des muscles fait défaut.
Sensibilité exagérée des muscles à la pression.
Sensibilité tactile devient douloureuse.
Compas de sensibilité accuse 40 à 50 mm.
Muscles. — Nerf cubital au coude normal. A droite, l’abducteur du petit doigt :
Faradiquement. — La substance musculaire inexcitable.
Galvaniquement. — Reste d’excitabilité A S Z très léger.
K S Z manque.
N A bei 20 él. = 10
Muscles interosseux externe 1.
Nerf médian droit à peu près normal; fléchisseur commun des doigts du même côté :
KSZ = A S Z.
Petits muscles de l’éminence thénar à droite : Réaction de dégénérescence typique.
A droite, nerf crural et muscle triceps inexcitables.
A gauche, réagit mais peu.
8 septembre. — Léger œdème des malléoles. Les mains sont plaquées de taches cyanosées, comme marbrées, et couvertes de sueurs.
Jambe droite. — Retard dans la perception du tact; les sensations sont perçues comme douloureuses.
Jambe gauche. — Anesthésie légère.
Muscle tibial antérieur, farad, ne donne plus rien.
Marche convenable; le malade se plaint de crampes allant du talon aux orteils.
20 juillet 1881. — Les muscles de la cuisse ne montrent plus de sensibilité à la pression; la sensibilité à la pression au niveau des orteils (dos et face plantaire) est amoindrie.
Les mouvements des orteils ne causent plus aucune douleur.
Facultés psychiques améliorées.
OBSERVATION VII
On a case of acutc ascending paralysie ; chronic alcoholism, par Myrtle, The
Brilish medical Journal , août 19, 1882. p. 312-314-. — Annual meeting of
tke Brilish medical association , in Worcester, august 1882.
A. IX.., en 1870 avait 13 ans, elle allait à l’école; elle se coucha un jour en bonne santé et vers 2 heures du matin elle ressentit une douleur dans l’épigastre, qui fut suivie d’une hématémèse; quand je la vis, vers 7 heures, elle était exsangue; les lèvres et les gencives étaient pâles, le pouls si rapide, qu’on ne pouvait le compter, la peau brûlante. En examinant l’abdomen, je trouvai que le foie était la source du malaise; il était sensible, considérablement augmenté de volume; cet obstacle dans la circulation porte avait produit la rupture des vaisseaux. En m’informant de l’histoire de la jeune fille, j’appris qu’elle avait toujours été délicate, et que, depuis son enfance, on lui avait donné de grandes quantités de vin.
A l’école, elle prenait journellement deux verres de bière forte et deux verres de bon Porto; ceci expliquait l’état de la malade.
A la suite d’un traitement approprié et de la suppression complète de tout stimulant, elle revint rapidement à la santé, et le foie perdit tout signe de congestion très promptement.
Elle continua à se bien porter tout le temps qu’elle resta à l’école, et je ne la vis qu’en 1878, un an après son mariage. Elle me consulta alors sur des troubles dyspeptiques, biliaires et utérins, et elle présentait tous les symptômes ordinaires d’un pareil état; j’appris qu’après avoir quitté l’école, elle s’était remise à prendre du vin, de la bière et même de l’eau-de-vie et qu’elle avait même l’habitude de prendre des deux boissons chaquejour. Depuis son mariage, elle avait plutôt augmenté que diminué sa ration et elle finissait généralement par un grog avant de se coucher; elle ne me cacha rien; elle n’était pas ivrogne ; on lui avait dit qu’elle avait besoin de stimulants, et elle les prenait non pas qu’elle les aimât, mais parce qu’elle sentait qu’elle ne pouvait s’en passer.
Je lui dis que ses organes étaient dans un tel état, que le traitement ne ferait presque rien, à moins que, dans une grande mesure, elle ne cessât de prendre la quantité de boissons ordinaires. Je lui persuadai de prendre du Ilock léger ou du Bordeaux et avec mon traitement, elle s’améliora bientôt.
En 1879 elle revint me trouver; elle était revenue à ses anciennes habitudes; elle était même plus indolente et ne se refusait plus aucun plaisir; comme elle n’avait pas d’enfant, elle n’avait rien pour l’intéresser et son mari lui laissait faire ce qu’elle voulait. Sa maladie la troublait beaucoup, et ommeses règles avaient cessé, elle s’imaginait être enceinte; ce n’était cependant pas le cas.
L’utérus était dur et avait les dimensions d’une balle de cricket; les ovaires étaient sensibles et l’abdomen considérablement distendu.
Elle avait des bizarreries du goût et demandait des cockles, etc. Le foie descendait au-dessous des côtes; la plus légère pression sur l’estomac provoquait des envies de vomir.
Elle ne pouvait prendre de nourriture avant une heure après midi; à son lever, elle prenait un verre de Schery, ensuite se sentant fatiguée par sa toilette, elle en prenait un autre vers midi; elle prenait aussi de la bière à son dîner, du vin après, et des spiritueux le soir. Je raisonnai avec elle, mais elle m’interrompit, en me disant :
« Eh bien, si cela doit me tuer cela me tuera ; la vie ne vaut pas grand chose! »
En 1881, tous les symptômes s’étaient considérablement aggravés, tous les matins, elle vomissait pendant une heure ou deux, rendant de très petites quantités de mucus teint de bile ; elle se plaignait d’une douleur térébranteà l’estomac, douleur dans le foie, mauvais goût dans la bouche, perte totale de l’appétit ; elle était très nerveuse. Je la renvoyais et, en chemin, elle eut une attaque épileptique grave. Elle revint me trouver; elle était alors irritable, ne pouvait dormir et avait des accès de vomissements beaucoup plus graves que jamais ; elle continua à souffrir plus ou moins de ces symptômes pendant l’année 1881. En janvier 1882, elle eut une autre attaque, puis deux autres moindres; elle recommença alors à se plaindre qu’elle ne pouvait marcher aussi bien que d’habitude; elle se sentait faible et voyait chaque jour qu’elle marchait de moins en moins facilement, cependant les vomissernenls cessèrent; elle put prendre son déjeuner avec plaisir, l’intestin fonctionnait régulièrement. La douleur et la sensation de plénitude du côté du foie diminuèrent; les menstrues reparurent, revinrent à l’époque ordinaire. La sensibilité des ovaires cessa; l’utérus revint mou et beaucoup plus petit. De son propre aveu, elle prenait moins de stimulants, et je commentai à penser que les choses pourraient tourner mieux que je ne pouvais l’espérer; cependant la faiblesse des genoux augmenta; elle se plaignait d’une sensation de froid dans les jambes et d’engourdissement dans les bras; les pieds lui paraissaient chauds et brûlants, et lorsqu’e'le sortait, même pour aller à une très petite distance, à moins d’avoir un mur, une rampe ou une personne près d’elle pour la soutenir, elle était obligée de s’arrêter et n’osait aller plus loin. L’engourdissement affecta alors les jambes, et lorsqu’elle montait sur le parquet, il lui semblait qu’il y avait entre les semelles de ses chaussures et le tapis un paillasson épais.
Les doigts commencèrent alors à lui causer du souci; elle ne pouvait plus contrôler sa plume, ni tenir un petit objet, à moins d’y faire bien attention ; elle ne pouvait plus saisir une épingle ou boutonner un vêtement lorsqu’elle faisait sa loilette et tout ce qu’elle touchait lui donnait une sensation bizarre. Vers la lin de février, elle fut éveillée brusquement vers 4 heures du matin par de cruelles douleurs fulgurantes dans les deux mollets, ces douleurs augmentèrent d’intensité et ne la quittèrent qu’après quelques heures; elles rc\inrent régulièrement pendant plusieurs semaines et quelquefois elles
furent si intenses qu’elles s’accompagnèrent de délire. L’examen physique à cette époque ne révéla rien, pas de troubles constitutionnels, pas de fièvre, pas d’endroits douloureux à la pression de la colonne vertébrale, pas de paralysie de groupes musculaires et pas d’hyperesthésie ou d’anesthésie localisées quelque part.
Les yeux fermés, elle pouvait marcherferme et droite à travers la chambre; vers la fin de la troisième semaine de mars, hémorrhagie abondante; la faiblesse augmenta rapidement et le 1 1 mars, j’allai chercher le I)r ClitTordt-Albret pour visiter la malade avec moi.
Il l’examina très soigneusement; les refiexes patellaires étaient manifestes; nous ne trouvâmes de modifications ni de la sensibilité ni de la motilité trèsmarquées, r.i atrophie musculaire. — En réalité, dans cette consultation, la malade se montra sous son meilleur aspect. — Quoique nous vîmes qu’il y avait de graves motifs de craindre l’approche imminente d’un changement organique sérieux dans les centres nerveux, cependant, en considérant la grande perte de sang qu’elle avait eue récemment, et son histoire hystéroépileptique, nous conclûmes que les symptômes actuels pouvaient être attribués à des causes fonctionnelles.
Nous portâmes un pronostic très prudent et ordonnâmes une grande modération dans l’usage des stimulants. Deux jours après la visite du Dr Albrett, elle me dit : « Je voudrais que vous ne me l’ayez jamais amené ; il m’a rendue beaucoup plus malade; toutes les choses qu’il m’a demandées, et que je lui ai répondu ne pas avoir, je les ai maintenant; il me semble qu’on m’arrache les ongles des orteils, la peau de quelques parties de mes jambes ; si on me touche, cela me cause des douleurs horribles.
« Quand une jambe se pose sur l’autre, je ne puis la retirer, la changer de situation. Maintenant, je ne puis me tenir debout seule, mais je trébuche, et quand je marche avec l’aide de quelqu’un, je traîne mes jambes après moi ; j’ai des douleurs fulgurantes depuis la moelle jusqu’aux extrémités des doigts. Les pieds me paraissent beaucoup plus gros qu’ils ne sont, et j’éprouve une sensation bizarre, comme si une grosse corde était liée autour de ma ceinture. »
A l’examen de la colonne vertébrale, je m’aperçus que la malade tressaillait à une légère pression sur les seconde, troisième, quatrième et cinquième vertèbres dorsales. Quand on appuyait fortement, elle criait. Des parties de la peau étaient extrêmement douloureuses, môme au plus léger contact. D’autres parties près de celles-ci, pouvaient être pincées ou piquées sans qu’elle ressentit rien; le courant galvanique produisait une douleur intense, mais pas de contractionsmuscuUircs. J’observai que son haleine était très fétide ; elle ne pouvait pas se retourner dans le lit. et avait les pieds et les chevilles enflés ; cette enllure disparaissait lorsqu’on élevait les membres pendant quelques secondes, preuve qu’elle avait son origine dans une paralysie des vasomoteurs.
Le (i avril, je fis appeler le Dr Broadbent qui l’examina ce jour-là et le tende-
main et se prononça pour une paralysie ascendante; à cette épocpie les muscles des pouces avaient beaucoup maigri ; les vaso-moteurs ne réagissaient plus du tout et lès symptômes énumérés déjà avaient augmenté considérablement.
Le Dr Broadbent oensa qu’il serait bon d’essayer l’opium à l'intérieur et le thermocautère le long de la colonne vertébrale ; il pensait que la dégénérescence de la moelle n’avait pas encore atteint les fonctions essentielles de la vie et pouvait être encore arrêtée.
11 me fallut attendre trois jours avant d’avoir le thermocautère ; le matin, du jour où je le reçus, je trouvai ma malade plus mal sous tous les rapports; elle battait la campagne, sa paupière droite était affaissée; elle avait un strabisme double et ne voyait que la moitié de ma figure. La respiration était lente et profonde; je résolus immédiatement de ne pas me servir du thermocautère. Le mal s’était étendu rapidement le long de la colonne vertébrale jusqu’à la base du cerveau probablement; il n’y avait rien à espérer d’aucun traitement. Elle tomba dans un état demi-inconscient, mais répondait cependant aux questions.
Le 15 la garde-malade appela mon attention sur un curieux phénomène des cuisses ; leur moitié postérieure était blanche, exsangue, et avait l’aspect cadavérique. 11 y avait une ligne de démarcation depuis les genoux jusqu’aux hanches; au-dessus de cette ligne, la peau avait ses caractères naturels. Audessous plus de signe de vitalité.
Deux jours après, le corps était également divisé en deux segments, un inférieur mort et un supérieur vivant, par une ligne aussi distincte que si elle était artificielle: elle continua à prendre do la nourriture. Tous les muscles du corps se paralysèrent, elle ne put plus mouvoir aucune partie de son corps, excepté les muscles de la figure. Elle mourut dans le coma le 30 avril.
Pas d'autopsie.
OBSERVATION VIII
Alcolwlismus ; Psychisc.he Slôruny ; Atrophische Lâhmung lier exlensoren am
Ohershenkel. — (Moeli, Charité-Annale, 1883, VIII, Iahrgang, pages 552-856.)
Ln homme, âgé de 50 ans, avait fait de fréquents abus d’eau-de-vie de grains, jusqu’à en boire 3/4 de litre par jour.
Depuis longtemps déjà, il avait des vomissements matutinaux et' du tremblement dans les derniers mois. Six semaines avant son entrée à l’hôpital, le malade se plaignait d’une légère fatigue dans la marche ; en même temps il ne pouvait plus remplir ses fonctions de portier, et restait assis, absolument apathique. Les fonctions sexuelles étaient absolument abolie--.
Irois semaines avant son entrée à l’hôpital, la difficulté dans la marche sciait encore aggravée el pendant trois jours, il n’avait pu faire quelques pas qu avec la plus grande difficulté ; les jambes fléchissaient sous lui. Au début, il ne ressentait aucunes douleurs, mais depuis l’apparition de la
paralysie, il avait ressenti aussi bien en essayant de marcher, qu’en restant assis ou couché une sensation de constriction dans les jambes ; les mouvements et changements de position des membres inférieurs lui étaient particulièrement, douloureux. Huit jours environ avant son entrée à l’hôpital, sa raison s’égara complètement et il fut transporté à l’asile d’aliénés le 14 août 1882.
Elatà V entrée. — Le malade est complètément dénué de toutes ses facultés; il ne sait pas comment il est venu à l’hôpital ; il parle de ses amis et connaissances, mais il reste tranquille dans son lit. Pas de troubles du côté des sens (papilles légèrement décolorées). Tremblement léger de la langue et des mains. L’innervation de la face, du tronc, semble être intacte.
Couché sur le dos, le malade ne peut pas soulever ses jambes au-dessus du lit ; à peine exécute-t-il une légère flexion des genoux; mais ceux-ci une fois fléchis, ne peuvent être étendus. Les mouvements du pied et des orteils sont peu accusés ; pas de raideur des articulations. La pression sur les extenseurs de la cuisse, aussi bien que sur les muscles du mollet, lui est très douloureuse; la douleur est moindre sur le trajet des nerfs.
La sensibilité de la peau aussi bien au niveau des jambes et des cuisses que sur le reste du corps est absolu ment normale.
Une excitation de la plante du pied des deux côtés donne lieu à des mouvements prononcés d’abduction. Le triceps crural est considérablement diminué de volume ; des deux côtés, comme les muscles du mollet également, il est flasque au toucher.
L’excitation directe des muscles de la jambe, douloureuse pour le patient, ne détermine qu’une faible contraction.
Le réflexe rotulien est entièrement aboli des deux côtés.
L’exploration électrique ne dénote des modifications que dans les muscles de la cuisse ; l’excitation galvanique ou faradique du nerf crural ne détermine des contractions que dans le muscle couturier , et des contractions minimes du muscle triceps. L’excitation directe du muscle ne donne plus qu une trace de la formule Ka S Z; les courants faradiques intenses ne déterminent qu’une légère trémulation du muscle.
Dans les semaines suivantes, le malade reste dans le même état intellectuel ; de temps à autre il a des hallucinations ; il se laisse aller sous lui.
Au commencement d’octobre, 10 semaines après le début, létal psychique s’améliore.
Les extenseurs, au niveau de la cuisse, sont encore atrophiés, mais le malade peut pendant quelques instants maintenir la jambe étendue, loisque celle-ci est d’abord soulevée passivement ; à b cent., l'extension est encore entièrement absente.
Elect. far. Les radiaux, far. 13 5 RA 20 E 2(1" Ka.
Muscles triceps cruraux, far. GO 20
Ka S Z, est à peine sensible avec de très forts courants, mais cependant plus encore que An S Z.
Commencement de novembre. — (3 mois après le début.) Le malade commence à se tenir debout, à faire quelques pas ; dans le décubitus, l’extension a récupéré une certaine force à droite ; elle est très faible, quoique possible, à gauche.
L’excitation du nerf crural déterminait avec 10 N A des contractions dans le couturier, avec quelques contractions plus faibles dans les adducteurs.
d’excitation directe du triceps à sa partie interne donne lieu avec 6 R A à un léger mouvement du tendon rotulien.
Le malade est tranquille, mais n’a pas encore recouvré entièrement la raison ; il fait des fautes de temps, oublie les événements du jour, etc. ; le souvenir des premières semaines de son séjour à l’hôpital est entièrement perdu pour lui.
Milieu de décembre. — Le malade fait quelques pas. La douleur à la pression des muscles triceps, encore très amaigris, a entièrement disparu. L’excitabilité de ceux-ci vis-à-vis des deux courants est le même, sans prédominance de An S Z.
Le réflexe rotulien est absent.
21 décembre 1882. — Le malade sort de l’hôpital, ne présentant presque plus de troubles intellectuels.
12 janvier 1883. — Le malade vis-à-vis de son entourage, paraît à peine un peu oublieux; il s’occupe en partie de ses affaires. L’extension du genou gauche est encore très faible ; il marche cependant assez bien, mais se fatigue très vite et ne peut que difficilement monter un escalier. Cependant, il monte sans aide sur une chaise.
Le volume des 2 triceps est encore très diminué ; absence de réflexe rotulien ; l’exploration électrique montre une augmentation de la contractilité :
Muscles jambier antérieur.
— radiaux
— triceps cruraux.
Les contractions à un courant plus fort ne sont pas aussi étendues que dans les autres muscles.
Electricité galvanique est encore diminuée.
OBSERVATION XI
Moeli, P arité- Annale, IX année, Berlin 1884, page o41.
Névralgies intenses des membres inférieurs après plusieurs accès de delirium tremens; Faiblesse des extenseurs de la jambe; Vive sensibilité des muscles à la pression; Paralysie progressive avec diminution de volume et modifications de l’excitabilité électrique; Hémorr agies multiples au niveau des extrémités inférieures ; Tuméfaction des gencives; Anémie considérable ; Mort au bout de 3 mois ; Lésions des deux nerfs crut aux; Modifications du triceps crural des 2 côtés.
A. H. . ., barbier, de 39 ans, a eu trois attaques de delirium alcoolique. La
dernière fois, fin novembre 1882, il eut à la suite une attaque épileptiforme.
Le malade présenta alors une anémie considérable, il se plaignait de vives douleurs dans les jambes, particulièrement au pied gauche et dans l’articulation du genou ; réflexe rotulien normal à cette époque.
Après sa sortie le 18 décembre 1882, il reprit ses occupations, mais but de nouveau de grandes quantités, en moyenne 50 Pf. par jour. ,
En été 1883, il eut pendant quelque temps des troubles de la vue et des brouillards devant les yeux. Ces troubles s’améliorèrent peu à peu. Au commencement d’octobre, il eut de nouveau 2 attaques convulsives. Bientôt à la suite, il se plaignit de douleurs très violentes dans les jambes, mais pouvait encore remplir ses occupations de barbier, quoiqu’il se fatiguât beaucoup, surtout en montant les escaliers.
Deux jours avant son admission, le 14 octobre 1883, il commença de nouveau à délirer, voyait dans ses rêves des grillons et des araignées. 11 présenta encore le deuxième jour après son entrée à la Charité un délire alcoolique très intense.
Le 18 octobre, il reprit connaissance. Tous les sens sont absolument intacts; les organes internes également. L’examen ophthalmoscopique montra une atrophie manifeste des deux moitiés temporales des papilles, sans diminution de l’acuité visuelle et sans scotome central. L’innervation du visage et des extrémités supérieures est normale. Les mouvements du tronc ne présentent pas de modifications.
Dans la situation du décubitus, le malade n’éprouve aucune douleur dans les jambes; il existe seulement une modification dans le volume. La pression sur les parties molles, particulièrement de la cuisse, est extrêmement douloureuse pour le malade ; la pression exercée sur les gros troncs nerveux eux-mêmes est peu douloureuse.
La sensibilité de la peau n’est pas modifiée d’une manière bien nette puisque de légers attouchements sont, constamment sentis et localisés ; la tête et l’aiguille d’un épingle sont aussi bien perçues que les différences de température ; il n’y a pas d’hyperalgésie. La sensation de lieu est normale. Le malade peut lever la jambe, et exécuter toutes espèces de mouvements, toutefois la force est bien diminuée, et particulièrement en étendue et en puissance dans l’extension du genou gauche.
Le malade est en état de marcher sans soutien, mais avec beaucoup de peine, et il sent que la jambe gauche est plus faible.
Absence complète des réflexes rotuliens.
Commencement de novembre. — Pendant que les mouvements de 1 articulation coxo-fémorale et du pied sont possibles, mais douloureux, la faiblesse des extenseurs de l’articulation du genou a beaucoup augmenté ; la marche sans appui est devenue impossible. Les muscles des jambes sont très douloureux à la pression, la sensibilité de la peau est conservée pour les excitations grossières, mais pas d’une façon constante pour celles qui sont légères.
L’exploration électrique montre une légère diminution pour le courant faradique du côté du triceps droit. La réaction galvanique directe montre, en dehors d’une diminution faible' de l’excitabilité, une contraction plus lente qu’à l’état normal. Par contre, à gauche, le triceps possède une contraction manifestement paresseuse, avec prédominance de A S Z ; la contractilité faradique est très notablement diminuée. Les autres muscles de la cuisse, le couturier, réagissent bien.
Milieu de novembre. — La musculature du triceps crural est particulièrement à gauche, notablement diminuée de volume. Les mouvements actifs et passifs des jambes sont très douloureux ; i! lève les jambes à peine à 1 pied au-dessus du lit. De temps à autre douleurs dans les mollets et les orteils. Léger gonflement de l’articulation du poignet gauche , de petites hémorrhagies se forment sur la malléole externe du côté gauche ; dans le courant du mois, au point d’acquérir en étendue les dimensions d’une pièce d’un thaler.
Les gencives, malgré une nourriture satisfaisante, et sans qu’on en puisse déterminer la cause, se tuméfient, prennent une coloration violacée. Pas d’odeur particulière de la bouche.
Décembre. — L’amaigrissement des extenseurs a augmenté ; les modifications de l’excitabilité se sont aussi accusées; les hémorrhagies cutanées se sont étendues sur toute, la cuisse gauche. Dans l’urine et dans les matières fécales ne se trouvent pas de globules sanguins, et l’examen du fond de l’œil ne présente que les particularités précédemment indiquées. Diminution considérable de l’appétit, sans que le malade maigrisse beaucoup, et perde de poids; la peau et les téguments prennent partout une coloration blafarde.
L’examen du sang d’après la méthode d’Ehrlich, ne présente rien de particulier.
Irrégularités de la température qui oscille jusqu’à 39°, le pouls est fréquent et bat jusqu’à 100 à la minute.
Deux épistaxis. Les extrémités supérieures, pas plus que la vessie, le gros intestin ne présentent rien d’anormal. Vers la fin du mois, le malade commence à délirer ; les hémorrhagies cutanées se limitent aux jambes ; au dessous des genoux, à la face interne des cuisses, on ne trouve que quelques petites taches. Pas de troubles gastriques. Les articulai ions des pieds sont mobiles, celles des genoux immobiles. La tuméfaction des gencives a un peu diminué.
Janvier. — Après augmentation de l’anémie et diminution des forces, sans qu’il se soit présenté d’autres modifications dans les organes internes ou qu’il se soit produit des altérations du sang, H..., meurt, 3 mois après le début bien manifeste des accidents paralytiques.
Autopsie. — Gastro-entérite catarrhale ; surcharge graisseuse très accusée ; pneumonie fibrineuse des deux lobes inférieurs ; hémorrhagies sous-cutanées et dans les muscles des deux cuisses.
Gingivite légèrement ulcéreuse.
Légère pachy-méningrte de la convexité avec dépôts fibrineux et héraor-
rhagies légères petites hémorrhagies punctiformes sur la face interne de la dure-mère. Pie-mère normale. Substance cérébrale normale. Ventricules modérément remplis d’une sérosité aqueuse, incolore.
Moelle et enveloppes saines.
Les muscles de la région antérieure des deux cuisses de coloration brun sale, considérablement diminués de volume. Sur la jambe, coloration violacée, jusqu’à mi-hauteur, et quelques taches allant jusqu’à la partie moyenne de la cuisse. Le périoste du tibia droit est soulevé par un épanchement sanguin dans une étendue de 6 cent, de long, 3 de large, 05 cent, de hauteur. Périoste et os infiltrés de sang; dans les articulations des genoux an peu de sang liquide. Pas de modifications dans l’intérieur des os ; la moelle graisgeuse, de coloration jaune clair, sans aspect rougeâtre.
Les muscles du dos et des extrémités supérieures sont d’aspect normal.
Moelle lombaire et racines antérieures sont absolument intactes, sur des coupes et examens microscopiques.
Le tronc des nerfs cruraux examinés sur des coupes, montrait une atrophie d’un grand nombre de tubes nerveux ; beaucoup de places, se colorant fortement, et contenant beaucoup de noyaux, se laissaient facilement distinguer sur des coupes transversales ; à ce niveau on ne trouvait plus trace de nerfs normaux ; ici et là dans le tissu conjonctif, on apercevait quelques petits contours arrondis qui ne contenaient que rarement un point foncé à leur centre et encore étaienPils très rares.
Dans les muscles augmentation de tissu graisseux interfasciculaire ; à côté de faisceaux musculaires normaux, beaucoup sont altérés, présentent encore une striation longitudinale ou transversale ; d’un aspect complètement granuleux. Il n’existait nulle part une augmentation manifeste du nombre des noyaux.
Les antres nerfs n’ont pas été examinés.
OBSERVATION X
(ïlynn, Cases of alcoholic paraplegia. The Liverpool med-chir journal. July 1883 p. 374. — Transactions of the Liverpool medical-inslüution.
Une dame âgée de 40 ans, depuis la naissance de son premier et dernier enfant souffrait de dysménorrhée et s’était adonnée progressivement à 1 habitude de boire. Elle devint morose, dyspeptique, grosse, pâle, souffrait le matin de nausées; elle toussait fréquemment, souffrait de névralgies, etc. Le médecin seul suspectait la nature de la maladie; des séjours dans des établissements hydrothérapiques étaient invariablement suivis de bons résultats. Telle était la situation de la malade, lorsque apparemment à la suite de crises névralgiques, elle prit plus de stimulants que d’habitude, et absorba une quantité considérable d’eau-de-vie en peu de jours. Notre malade eut du délire, de l’insomnie ; ses idées devinrent incohérentes, elle fut prise de vomissements incoercibles, avec douleur dans la région du foie, qui avait
beaucoup augmenté de volume; en même temps elle présentait un ictère. Au bout d’une semaine, les troubles cérébraux s’étaient améliorés, mais l’émotivité était toujours grande, la mémoire presque entièrement perdue. A ce moment, elle commença à se plaindre de douleurs lancinantes et brûlantes dans les pieds et dans les jambes, accompagnées de sensations de picotements. Les souffrances s’accrurent; le moindre attouchement la taisait crier, et on dut lui placer des cerceaux [au-dessus des pieds, le poids des couvertures lui étant devenu insupportable. Les gros orteils et le dos des pieds se couvraient de rougeurs de temps a autre ; anesthésie et analgésie marquée jusqu’au niveau des genoux. Il existait en outre une grande faiblesse musculaire; les pieds ne pouvaient être relevés, quand les jambes étaient étendues, mais la flexion de la jambe était possible. Absence de réllexe rotulicn; fonctions de la vessie normales. Ces symptômes durèrent pendant un mois; les souffrances s’aggravaient tous les soirs à un tel point que les nuits étaient passées à crier, malgré l’administration de larges doses de morphine. Puis les souffrances graduellement diminuèrent, la puissance musculaire reparut en partie, mais ce ne fut qu’après deux mois qu’elle put marcher seule, sans aide; les jambes étaient, encore très lourdes et pouvaient à peine être détachées du sol. Pendant quelque temps l’anesthésie de la plante des pieds persista, et les douleurs revenaient chaque nuit, provoquées par la moindre fatigue. Le réflexe rotulien ne reparut pas pendant bien des mois.
OBSERVATION XI [Ibidem).
La nommée Élisabeth N..., âgée de 2!) ans, est admise dans mon service de l'infirmerie royale le 28 août 1882. Symptômes dyspeptiques et paraplégie partielle.
Elle nous raconte qu’elle était restée mariée pendant 6 ans, avait beaucoup souffert de douleurs dans le dos, d’irrégularités mentruelles et qu’elle avait depuis longtemps un caractère morose. C’est 3 ans avant l’état actuel que cette femme commença à prendre fie l’eau-de-vie, souvent jusqu’à une pinte par jour. Perte de l’appétit, vomissements fréquents le matin. Epistaxis; névralgies, puis douleurs dans les pieds avec sensations de picotements d’aiguille, enfin incapacité de marcher depuis une semaine, tels étaient les symptômes qu’elle présentait avant d’entrer à l’hôpital.
Teint légèrement ictérique ; pouls faible, 100; respiration normale, loux fréquente; haleine fétide, souffrances vives et vomissements après les repas. Abdomen très distendu, veines superficielles dilatées ; circonférence à l’ombilic 33 pouces 1/4; tympanite généralisée; le palper du foie était douloureux; il descendait jusqu’à 1 pouce de la crête iliaque, mesurant suivant une ligne perpendiculaire 9 pouces et suivant la ligne axillaire 8 pouces 1/2.
Les envies d’uriner étaient fréquentes; l’urine était épaisse, ictérique. Douleurs constantes dans les pieds et, sous la plante des pieds ; sensation de pied mort; anesthésie et analgésie très marquée ; tous les objets qui tou-
chaient les pieds semblaient ou très chauds ou très froids ; les jambes étaient paralysées et la malade pouvait à peine lever les talons au-dessus du plan du lit, avec un tremblement marqué. Elle souffrait de crampes, et restait habituellement les jambes repliées sur les genoux, attitude déterminée par le décubitus sur la région lombaire.
Absence de réflexe rotulien. Le 24 septembre, elle pouvait marcher autour de son lit.
Le 23 elle traversa la cour, mais en traînant les pieds sur le sol. Le 27, elle quitta l’hôpital, ayant toujours des douleurs dans les pieds et se plaignant de faiblesse dans les jambes.
A cette époqce, le foie avait repris ses dimensions normales.
OBSERVATION XII [Ibidem).
11 s’agissait d’une malade, d’une ladie, âgée de 35 ans, mariée, sans enfants. Habitudes secrètes de boire. Dysménorrhée, ménorrhagies, épistaxis, névralgie faciale, dyspepsie, insomnies, vomissements matinaux; lucidité d’esprit parfaite. Trois semaines auparavant, elle était tombée subitement la matin, les jambes ayant faibli sous elle, lorsqu’elle se levait; cette faiblesse persista, et elle commença à ressentir dans les jambes des douleurs lancinantes, et des sensations de brûlure sous la plante des pieds et sous les ongles des orteils. Les pieds lui semblaient comme engourdis; les douleurs s’aggravaient la nuit ; les orteils et le dos des pieds se couvraient souvent de vives rougeurs; elle souffrait aussi de vives douleurs sous les ongles des doigts. Teint ictérique. Puis les pieds devinrent si sensibles, qu’il fallut mettre un cerceau pour éviter le contact des couvertures. Réflexe rotulien absent; cependant il n’y avait pas d’anesthésie, et le pouvoir musculaire n’était pas perdu, lorsque la malade était au lit.
OBSERVATION XIII [Ibidem).
Le quatrième cas qui a été vu par Glynn est relatif à une femme ; son histoire est semblable à celle des précédentes malades. Cette dame buvaideux bouteilles de Brandy, avant d’étre malade. Quatre mois après le début de la maladie, je vis la malade, qui était alors entièrement paraplégiée ; les jambes étaient fléchies et les genoux repliés sur les cuisses; le moindre mouvement causait de vives douleurs. Le réflexe rotulien avait disparu, ce qui de suite faisait distinguer la raideur et l’attitude fléchie des jambes de celle de la sclérose latérale.
L’esprit de la malade était très faible, incapable de fournir aucun renseit gnement, mais ses amis disaient qu’elle souffrait de vives douleurs dans les pieds, qu’elle s’en plaignait surtout la nuit, et qu’elle ne pouvait dormir. L’abstinence complète de boissons alcooliques détermina une légère amélioration, mais le cas est bien plus grave que les précédents, et il est diflicilc d'espérer un rétablissement de la malade.
OBSERVATION XIV
Royal medical and chirurgical Society Broadbent, The Lancel , 16 février 1884,
pages 294-296.
Homme, âgé de 42 ans; son goût pour le vin s’était développé dans l’adolescence et il était devenu graduellement inerte et sédentaire, passant la plupart de son temps à lire et à boire du Porto. En 1876, il fut confié aux soins du Dr Harrisson, comme dipsomane. Il n’a jamais eu de delirium tremens prononcé, mais a été privé de sommeil longtemps; quelques mois avant, sa dernière maladie, il avait un obscurcissement des facultés mentales. La paralysie est survenue très insidieusement ; on avait remarqué que les bras étaient faibles pendant une quinzaine de jours, mais jusqu’à quelques jours avant la première consultation de M. B. avec Harrisson, le 3 avril, le malade avait pu tenir son papier et porter facilement les boissons à la bouche; à celte époque, la paralysie était surtout manifeste dans les muscles extenseurs des avant-bras, déterminant la chute des deux mains; mais les fléchisseurs de l’avant-bras étaient aussi faibles, et les muscles du tronc affaiblis ; quoique tous les mouvements des jambes s’effectuassent en partie dans le lit, il ne pouvait pas se tenir seuldebout; le réflexe du genou était perdu ; les réflexes plantaires étaient très marqués.
La sensibilité était affaiblie et les sphincters n’étaient pas affectés.Les mains offraient cette particularité spéciale qu’elles étaient pâles et œdématiées, tandis que les pieds, lorsqu’ils pendaient, s’œdématiaient rapidement. L’urine ne contenait ni albumine, ni sucre; pouls fréquent, petit et faible, mais régulier; le premier bruit du cœur était court et suivi d’un second bruit très rapproché. Pas de souille valvulaire. Huit jours plus tard, la paralysie avait tellement augmenté que les mains placées le long du corps ne pouvaient être replacées sur l’abdomen par le malade; les jambes ne pouvaient plus être fléchies dans le lit. Il y avait aussi une paralysie du diaphragme, qui fit bientôt naître un malaise respiratoire et une difficulté de parler ; le lendemain, les côtes inférieures qui, auparavant, se soulevaient et s’écartaient régulièrement, ne pouvaient plus se mouvoir que dans le sens vertical dans l’inspiration ; la mort eut lieu par asphyxie le il avril.
A l’autopsie, l’examen de la moelle épinière, le seul qui lut autorisé, la montra remarquablement pâle, mais sa consistance était normale, et l’examen microscopique soigneusement fait par M. Silloclc, ne révéla aucune altération. Les nerfs ne furent pas examinés.
OBSERVATION XV
Di eschfeld, Paralysie alcoolique ; Mort par tuberculose pulmonaire et vésicale, Brain, July, 1834, page 200.
1'..., 49 ans, mariée, est entrée dans le service de JI. I)., le Ier avril 1S80.
La malade avait résidé à Manchester, pendant 20 ans; elle avait eu
ti enfants qui tous moururent ; une fausse couche. Elle avait travaillé clans une blanchisserie ; elle reconnaît avoir pris des stimulants, mais n’avoua que plus tard ; dans son délire elle demandait de la bière. Très bonne santé jusqu’à 10 ans ; petite vérole il y a quelques années, mais jamais d’autres maladies. La ménopause avait eu lieu il y a 2 ans ; avant ce temps-là règles très abondantes.
Histoire de l’attaque. 11 y a 2 ans, la malade commença à se sentir faible, surtout aux genoux, vacillait légèrement dans sa marche; elle remarqua aussi qu’en s’habillant et en mettant ses vêtements par-dessus la tète, elle était obligée de se raidir ; elle est devenue graduellement plus faible et dans les quelques semaines qui précèdent son admission, la faiblesse a tellement augmenté qu’elle ne peut marcher.
Etal actuel. — Malade couchée sur le dos ; incapable de se lever et de se retourner sans une grande difficulté ; l’expression de la ligure est hagarde, celle d’une personne en démence ; elle est quelque peu émaciée et a dans le dos une large escharre produite parle décubitus. La malade est intelligente et se plaint d’insomnie et de légers maux de tète; il n’y a pas d’autres symptômes cérébraux. Paralysie très accusée des extrémités supérieures et inférieures et aussi des muscles du dos. La malade est presque incapable de marcher ou de se tenir debout; seule et les yeux fermés, elle tomberait immédiatement. Dans le lit, elle a les jambes lléchies, ne peut les étendre qu’avec une grande difficulté, mais peut cependant étendre et fléchir le pied ; l’adduction et l’abduction des jambes n’a lieu qu’avec difficulté et douleurs ; la préhension des mains est faible ; elle ne peut fléchir et étendre le poignet et le coude; l’effort qu’elle fait pour se lever dans le lit lui cause de grandes douleurs; elle ressent aussi de grandes douleurs aux extrémités inférieures et elle tressaille quand on lui touche les jambes. Le genou gauche surtout est douloureux ; la peau du genou est rouge, la jointure légèrement tuméfiée ; grandes douleurs dans le dos et les reins et tout le long de la colonne vertébrale ; pas trace d’analgésie ou d’anesthésie ; tous les muscles paraissent également atrophiés ; réflexes superficiels normaux, ltéllexe tendineux absent. Diminution du sens musculaire aux extrémités supérieures et inférieures.
Pupilles contractées et ne réagissant pas du tout à la lumière ; la langue est sa burrale, vernissée; perte de l’appétit; soif, diarrhée. Organes thoraciques sont normaux à l’examen.
Pas de toux, ni d’expectoration; à la percussion le l’oie et la rate paraissent normaux. Il y a de la rétention d’urine et on a dû se servir de la sonde ; l’urine est alcaline, densité 101 1 , grande quantité de pus et d’albumine.
Cœur normal; pouls régulier, mais rapide, faible et facilement compressible. La transpiration était le matin de 99° Fahrenheit et le soir de 100,4°.
3 avril, môme état.
Contractilité faradique, application directe aux muscles ; pas de contraction des fléchisseurs dorsaux du pied droit, même avec le courant le plus
fort; ceux du pied gauche réagissent légèrement sous l’influence d un fort courant ; le quadriceps fémoral est insensible.
Les muscles et le biceps réagissent légèrement.
Les fléchisseurs et extenseurs des doigts réagissent légèrement avec le plus fort courant; le biceps et le triceps réagissent un peu mieux.
Réaction d’Erb presque nulle.
Réaction galvanique :
Extrém ités inferieur es .
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Diagnostic .
■ Paralysie alcoolique. - Diagnostic
obtenu sans
grande diffi-
culte; l’histoire de la maladie indiquait nettement une intoxication alcoolique chronique et les symptômes au moment de l’admission étaient bien marqués et typiques. On aurait pu penser ù l’ataxie ordinaire, mais l’extrême sensibilité à la douleur et au toucher et la réaction de dégénérescence des muscles combattaient une telle supposition. Les symptômes sensoriels faisaient également rejeter l’idée d’une poliomyélite antérieure subaiguë ou chronique. Le fait que la maladie avait commencé sans douleur, que la paralysie et l’incoordination avaient été les premiers symptômes observés et l’absence des réflexes tendineux combattaient l’idée d’une méningo-myélite chronique. Ce n’était pas non plus une paraplégie douloureuse, telle qu’on l’observe dans le cancer vertébral, car il y avait absence de toute tumeur de cachexie, chronicité de la maladie, et participation non douloureuse des extrémités supérieures.
11 ne restait donc que l’hypothèse d’une névrite périphérique multiple; l’histoire de la maladie et l’absence de toute intoxication, telle que le plomb, l’arsenic, étaient la cause de ces symptômes (quoique de tels poisons produiraient à peine les troubles sensitifs observés', nous n’eûmes pas de difficulté à établir notre diagnostic.
7 avril. — Malade beaucoup plus mal; délire pendant la nuit; parole lente
et faible ; jambes fléchies et ne pouvant s’étendre qu’avec une grande difficulté.
9 avril. — État aggravé beaucoup; délire constant; t. 95°, extrémités froides et cyanosées; pouls faible, 80°. — Paralysie s’étend.
10 avril. — Hier soir la malade est tombée dans le corna et est morte ce matin de bonne heure.
Autopsie (Faite par le Dr Maguire). >— Liquide dans la cavité pleurale gauche; un peu de liquide dans le péricarde; les valvules aortiques présentent un épaississement chronique; les poumons légèrement emphysémateux contiennent quelques nodules caséeux aux deux sommets.
Le foie est augmenté de volume, pâle et lisse. Les reins montrent plusieurs nodules caséeux à la périphérie; les bassinets pleins de pus ; la capsule épaissie, mais ils se décortiquent facilement, et montrent un dépôt tuberculeux à la surface de l’organe.
La vessie est grandement enflammée : sa surface intérieure est couverte de mucosités purulentes; ses parois épaissies et infiltrées de dépôts tuberculeux. Le cerveau normal.
Pie-mère légèrement épaissie. Dure-mère présente de nombreux corps de Paccliioni.
Moelle et membranes examinées à l’état frais, apparaissent parfaitement normales.
Quelques nerfs périphériques, réservés pour l’examen histologique, paraissent normaux. Les muscles normaux, quoique pâles; après durcissement de la moelle, j’ai examiné quelques portions, sans trouver aucun changement; en les examinant, suivant la méthode de Weigert, j’ai trouvé de nombreuses petites fibrilles nerveuses dans les colonnes de Clarke; les cellules ganglionnaires dans toutes les parties de la moelle étaient entièrement saines.
Quelques racines partant de la région lombaire ont été examinées et trouvées saines.
Des nerfs périphériques on examine les deux sciatiques, le musculo-spinal et le crural.
Ces nerfs ont présenté très nettement les changements caractéristiques décrits par Lancereaux. Dans le sciatique, des coupes longitudinales et transverses ont montré très distinctement la rupture de la myéline et dans beaucoup d’endroits aussi la rupture du cylindre-axe. Des coupes longitudinales ont montré les changements segmentaires décrits par Gombault et que j’ai observés dans un cas de paralysie par le plomb.
Les muscles examinés au microscope n’ont pas montré de changements particuliers; ces modifications, après la mort, ont. montré une névrite périphérique multiple, une tuberculose chronique des poumons, et une tuberculose des reins et de la vessie de date plus récente.
Le diagnostic de paralysie alcoolique était ainsi confirmé par les apparences posl morlem qui étaient exactement ceux décrits par Lancereaux et par Mocli.
OBSERVATION XVI
Paralysie des extenseurs dans le cours d’une cirrhose. — Dreschfeld-Brain
July 1885 p. 200.
Un homme, âgé de 38 ans, souffrait depuis longtemps d’un; cirrhose alcoolique du foie; dans le cours de cette maladie il fut pris d’une faiblesse des bras et des jambes. Lors de son admission à l’hôpital, 22 mai 1884, outre la paralysie très accusée, il était atteint d’ascite, d’hypertrophie de la rate; atrophie et paralysie notables dans les extrémités inférieures, affectant particulièrement les muscles innervés par le radial, les interosseux postérieurs, et le domaine du nerf médian, également accusées à droite et à gauche. Dos de la main œdémateux. On observait également une paralysie des extrémités inférieures, affectant surtout les extenseurs des orteils et du pied. Du côté du système sensitif, on observe surtout une perversion du sens de la température ; le malade sent tous les objets qu’on place sur ses bras ou sur ses jambes, comme s’ils étaient froids. (J’ai trouvé ce symptôme comme un fait assez fréquent dans la paralysie alcoolique.) Absence de réflexes tendineux et de réflexes superficiels.
Réaction de dégénérescence marquée du côté des muscles.
Organes des sens normaux,
Symptômes cérébraux consistaient surtout en rêves, etc. Mort sans autopsie.
OBSERVATION XVII (résumée) inédite.
Pue à l’obligeance de M. Lancereaux. - Cirrhose du foie d'origine alcoolique
(ictère avec hémorrhagies) ; puis paralysie douloureuse des membres inférieurs et supérieurs ; hyperesthésie intense. Mort avec des accidents
hépatiques. — Pas d'autopsie .
X..., cuisinière, âgée de 45 ans, était atteinte depuis longtemps de troubles alcooliques divers (rêves, cauchemars, troubles gastriques, etc.), lorsqu’elle fut prise d’accidents plus graves, caractérisés par de l’ictère et des hémorrhagies multiples, sous la dépendance, vraisemblablement, d’altérations hépatiques.
Pendant le cours de ces accidents, elle ressentit à plusieurs reprises des douleurs d’une intensité extrême dans les membres inférieurs, qui l’empêchaient entièrement de dormir, et le sommeil n’était obtenu qu’après l’administration d une forte dose de chloral ; parfois, même dans la journée, elle prenait de nouvelles doses de chloral pour échapper aux douleurs intenses qu’elle ressentait.
Huit à dix jours après le début de ces accidents, elle se trouva dans l’impossibilité de rester debout, et plus lard, de sortir de son lit ou de faire aucun mouvement; les mains et les membres supérieurs participaient également à cette paralysie, mais moins que les membres inférieurs. Les pieds étaient étendus sur la jambe, les orteils fléchis sur la plante du pied. Elle était atteinte, en outre, d’une hyperalgésie extrême presque généralisée.
ans les derniers temps, les jambes se fléchirent sur les cuisses, et jusqu’à I apparition des accidents ultimes, elle conserva cette attitude; la paralysie n était survenue là que comme complication d’une affection déjà ancienne, relevant de l’intoxication alcoolique; elle succomba à des accidents hépaîques (fièvre, hémorrhagies diverses, sécheresse de la langue, ictère, etc.).
CONCLUSIONS
Dans le cours de l’alcoolisme chronique, il peut survenir des accidents paralytiques, localisés surtout aux membres intérieurs et supérieurs, mais principalement aux inférieurs ; leur évolution clinique varie suivant plusieurs types : tantôt ce 11e sont que de simples parésies, s’accompagnant parfois d’incoordination motrice, tantôt ce sont des paralysies à évolution lente, chronique, tantôt enfin ce sont des paralysies, qui se généralisent assez rapidement et qui empruntent alors le masque d’une affection médullaire aiguë.
Elles s’accompagnent dans la majorité des cas d’atrophie musculaire, de troubles trophiques et vaso-moteurs (altération de la peau, des ongles, escharres, et surtout œdème), de troubles de la sensibilité. Ceux-ci se caractérisent par les symptômes suivants: troubles subjectifs, apparaissant au début, et consistant en douleurs très vives, en fourmillements etc., hyperesthésie souvent intense des téguments des membres inférieurs et supérieurs, s’accompagnant parfois de diminution dans la sensibilité du tact, et de retard dans la perception des sensations ; l’anesthésie qui peut accompagner également l’hyperalgésie, succède souvent à l’hyperesthésie. Elle est surtout fréquente dans les formes à évolution rapide.
La paralysie alcoolique se localise habituellement aux membres, respectant la face et les viscères.
Le réllexe tendineux est aboli.
Grave et fatale dans les formes les plus rapides, qui évo-
luent en quelques semaines, mais le plus habituellement en quelques mois, son pronostic est plus favorable dans les formes chroniques, susceptibles de guérison ou du moins d’amélioration.
Les lésions anatomiques qui caractérisent la paralysie alcoolique, dans ses diverses formes, sont des lésions dégénératives des nerfs périphériques (névrite parenchymateuse), respectant la moelle et les racines médullaires. Ces lésions, plus ou moins généralisées suivant les formes cliniques, font des paralysies alcooliques une des variétés des « névrites multiples ».
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EXPLICATION DE LA PLANCHE
(Obs. IV.) — Tous les nerfs ont été préparés par le procédé classique : séjour pendant 24 heures dans l’acide osmiquc, puis, pendant 24 heures, dans le picrocarmin.
Fie/. I. — Filet cutané du musculo-cutané du côté droit : a a. Gaines entièrement vides avec leurs noyaux.
6 b. Gaines contenant, encore quelques gouttelettes de myéline.
Fi tj. 2. — Filets nerveux provenant du tronc du tibial antérieur : a. Nerf dont la gaine inyéliniquc est variqueuse.
b b. Segmentation de la myéline en boules; elle devient granuleuse par places.
c c. Altérations plus avancées de la myéline qui est représentée par des boules presque entièrement granuleuses.
il d il. Gaines de Schwann vides avec leurs noyaux.
Fig. 3. — Racines lombaires :
Les étranglements annulaires sont un peu déformés et allongés par la dissociation; à part cette lésion artificielle, tous les filets nerveux sont entièrement sains.
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CHOLÉRA ÉPIDÉMIQUE
L'étude du choléra asiatique est entrée dans une voie nouvelle depuis l’apparition de la dernière épidémie en 1883. Nous avons recueilli dans les hôpitaux de Paris, en novembre et décembre derniers, quelques matériaux d’étude qui ont été pour nous le point de départ, pendant ces huit derniers mois, d’une longue série de recherches anatomiques et expérimentales.
Après un court aperçu historique et critique des principaux travaux publiés jusqu’alors sur le microbe du choléra, nous exposerons dans quatre chapitres différents :
1° L’anatomie pathologique du choléra chez l’homme;
2° L’étude du bacille-virgule, ses caractères, sa morphologie, sa vitalité;
3° Nos expériences d’inoculation;
4° Les conclusions pratiques de notre travail au point de vue de la prophylaxie et de la thérapeutique du choléra.
Notre exposé est aussi concis que possible. Nous avons entrepris ces recherches dans le but non pas de vérifier les découvertes antérieures, mais d’étudier sans idée préconçue l’étiologie et la pathogénie du choléra épidémique.
Nos recherches ont élé pratiquées au laboratoire et sous la
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direction de M. Je professeur Cornil, dont les savants conseils ne nous ont jamais fait défaut. Nous tenons à le remercier publiquement de la bienveillance dont il a bien voulu nous honorer.
RÉSUMÉ CRITIQUE DES TRAVAUX ANTÉRIEURS SUR LE MICROBE DU CHOLÉRA
Avant les recherches de Koch, divers auteurs s’étaient attachés à l’examen des bactéries contenues dans les selles des cholériques, sans y découvrir aucun microbe qui parût présenter une valeur spécifique.
Les premiers résultats positifs furent obtenus par Koch, et exposés à la première conférence de l’Office sanitaire de Berlin, le 26 juillet 1884 L
Ce n’est qu’après de nombreux examens de selles cholériques, après de nombreuses autopsies, que Koch a pu certifier l’existence, dans le choléra, d’une bactérie spéciale, caractéristique par l’aspect de ses colonies sur la gélatine, et à laquelle il a donné le nom de komma-bacillus (bacille-virgule). Koch n’a trouvé son bacille que dans l’intestin : soit dans le liquide diarrhéique, soit dans l’épaisseur de la muqueuse. Il no l’a rencontré ni dans le sang, ni dans les viscères. Ce bacille a certainement été entrevu par MM. Strauss, Roux, Nocard et Thuillier, pendant leur mission en Égypte (du 15 août au 7 octobre 1883), car il est figuré dans leur mémoire des Archives de Physiologie1 2 , soit dans le contenu, soit dans les coupes de l’intestin , sous la forme d’un bacille grêle et presque rectiligne.
Les premiers, MM. Nicati et Rietsch3 ont obtenu, le 15 septembre 1884, la mort chez des animaux (chiens et cobayes), par suite de l’injection dans le duodénum , après ou sans ligature du canal cholédoque, du liquide intestinal crémeux provenant d’une autopsie, et contenant un grand nombre de
1 Semaine médicale, 1884, n0* 32, 34, 35, 37.
8 15 mai 1884, (Pl. XI, %. 1, 2, 4).
3 Semaine médicale , 18 septembre 1884.
bacilles-virgule. Ils ont signalé la présence ' fréquente clans le duodénum , dans les cas foudroyants , d’un mucus crémeux voilant l’état congestif delà muqueuse. Ce mucus crémeux se retrouve dans la partie terminale du canal cholédoque et renferme le bacille de Koch. Dans tous ces cas, il existe de la rétention biliaire.
MM. Rietsch et Nicati n’ont bien vu le bacille-virgule qu’après que la démonstration leur en eût été faite par Koch, au laboratoire du Pharo.
Les essais d’inoculation des expérimentateurs de Marseille, tout en conservant le mérite de la priorité pour les résultats acquis, sont loin d’échapper à toute critique : l’injection du liquide intestinal sous la peau, dans les veines ou dans le péritoine de certains animaux, ne pouvait avoir aucune valeur scientifique et devait se terminer par la septicémie. Restent vingt cas d’inoculation dans le duodénum ou le canal cholédoque.
Pour les inoculations dans l’intestin, ils signalent un seul cas de mort, chez un chien, après la ligature du canal cholédoque, et, chez le cobaye, 4 morts sur 7 animaux.
L’injection de bile contenant des bacilles-virgule a donné la mort à 2 cobayes. L’injection du bacille-virgule, dans le canal cholédoque de 9 chiens, leur a donné 3 cas positifs. Un animal est mort d’une cause inconnue, et 5 autres, à l’autopsie, ont présenté dans le péritoine du liquide séro-sanguinolent ou purulent. Ces cas de péritonite nous semblent bien nombreux, et ces inoculations, faites avec du liquide intestinal d’autopsie, ne prouvent pas que la mort soit due plutôt au bacille-virgule qu’aux autres bactéries qui s’y trouvent mélangées. Les symptômes cités, prostration, algidité, contraction musculaire spasmodique, ne démontrent pas que leurs animaux soient morts du choléra, et leur description anatomopathologique nous semble bien sommaire.
MM. Rietsch et Nicati paraissent d’ailleurs n’avoir cherché le bacille-virgule chez leurs animaux en expérience que par des procédés tout à fait imparfaits. Ils reconnaissent eux-
1 Arch. de Phys., 30 juin 1885 et Revue de médecine, 18 juin 1885.
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mêmes! qu’ils avaient pris d’abord pour lo bacille du choléra, dans les selles des animaux, un bacille-virgule différent de celui de Koch et ne liquéfiant pas la gélatine.
MM. Ceci et Klebs, qui ont étudié le choléra à Gcnes, affirment1 2 que le bacille-virgule ne se trouve pas constamment à l’examen direct dans les selles des cholériques. Ils ont observé dans le liquide intestinal abandonné à la température ordinaire, au bout de 3 ou 4 jours, une culture presque pure de bacilles-virgule. Ceux-ci disparaissent quelques jours plus tard, pour être remplacés par les bactéries de la putréfaction.
Klebs et Ceci ont remarqué sur l’Agar-Agar l’apparition de cocci arrondis, qui seraient pour eux les spores du bacillevirgule. En ensemençant un tube avec ces cultures, ils ont obtenu à l’état de pureté le bacille de Koch.
Le Dr Ceci a obtenu la mort, chez les cobayes et les lapins, en injectant dans l’intestin grêle une culture pure datant de 2 à 4 jours. Quelques animaux ont présenté de la diarrhée; le contenu de l’intestin était riziforme et contenait des bacillesvirgule. Il n’existait pas de microbes dans le sang du foie ni de la rate des animaux autopsiés peu après la mort3.
Van Ermengem 4 a obtenu la mort sur le cobaye par l’injection duodénale d’une culture pure de bacilles-virgule, répétée en séries.
Le 29 août 1884, il avait remarqué que le bacille-virgule se multiplie rapidement dans une anse intestinale de chien, isolée par une double ligature, après injection d’une goutte de culture.
Le 19 septembre, il obtint la mort chez 4 cobayes par l’injection duodénale d’un gramme environ d’une culture de bacilles-virgule dans le sérum sanguin.
1 Revue de méd., p. 456, 1885.
5 Semaine médicale, 4 décembre 1884.
3 Uber Choiera asial. nach Beobachlungen in Genua. ( Corrcsp.-blatt , t. schweizer Aerztc, 1884.) Mais Klebs et Ceci n’ont pas mieux coloré le bacille-virgule dans les coupes de l’intestin, où il existe toujours; sans doute leur technique était défectueuse.
1 Semaine médicale, 81 décembre 1884, et Recherches sur l'étiologie du Choléra. Bruxelles, 1885.
Les symptômes furent de l’algidité, de la prostration, de l’hypothermie, de la diarrhée dans deux cas, et des convulsions des membres postérieurs. Le contenu intestinal, exposé 24 heures dans une chambre humide, offrit l’aspect d’une culture à peu près pure de bacille-virgule.
Onze autres cobayes reçurent dans le duodénum de faibles quantités d’une culture pure : Presque tous ont succombé.
Les lésions de l’intestin sont caractéristiques : nous les étudierons plus loin. Van Ermengem a constaté sur ces cobayes une entéromycose très accusée.
Six autres cobayes furent inoculés dans le duodénum avec le liquide intestinal d’un des animaux précédents : 5 succombèrent.
L’injection duodénale de liquide de culture privé du bacille-virgule par la filtration, ou bien stérilisé par la chaleur, a déterminé sur un cobaye, en moins d’une heure, à la dose de 3 à 4 centimètres cubes, la mort avec des phénomènes d’algidité.
L’injection péritonéale a donné le même résultat. Van Ermengem s’est assuré que le bacille-virgule, retrouvé dans l’intestin des animaux qui avaient succombé à l’injection duodénale, était bien celui de Koch. Il s’est assuré en outre que divers liquides septiques sont incapables de déterminer la même action pathogène, et a donné le premier la description quelque peu détaillée des symptômes et des lésions du choléra expérimental.
Les résultats obtenus par l’injection du liquide de culture dépourvu de bactéries lui font émettre l’hypothèse que les phénomènes généraux graves et la mort rapide sont dus à l’absorption d’un produit toxique qui serait le résultat de la fermentation produite par le bacille-virgule.
Cette hypothèse n’est d’ailleurs que celle de Koch, et, le 8 mai 1885 ' , le savant allemand a fait savoir, dans sa seconde conférence à l’Office sanitaire, qu’il croyait avoir obtenu un résultat positif en cherchant à tirer des cultures pures du bacille-virgule un poison particulier. Nicati et Rietsch ont
1 Conférence sur l'étiologie du choléra.
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observé des faits expérimentaux analogues à ceux de Van Ermengem, et Klebs, tout récemment1, a signalé l’analogie de ce poison avec la muscarine. Il a même émis l'opinion que, dans le choléra, on pourrait peut-être obtenir de bons effets de l’administration de l’atropine, qui est l’antagoniste de la muscarine et des poisons analogues. L’analogie des symptômes et des lésions du choléra avec ceux observés dans l’empoisonnement par les champignons, est d’ailleurs bien connue.
Koch a obtenu des résultats positifs2 par l’injection duodénale d’une culture très diluée dans le duodénum des cobayes. Cette méthode toutefois lui semblait bien imparfaite, et depuis il est arrivé à donner le choléra à 85 cobayes par l’expérience suivante :
1° Injection stomacale de 5 centimètres cubes d’une solution de carbonate de soude à 5 0/0 ;
2° Vingt minutes après, injection stomacale de 10 centimètres cubes de bouillon contenant des bacilles-virgule, suivie de l’injection immédiate dans le péritoine de 1 centimètre cube de teinture d’opium par 200 grammes du poids de l’animal. — Koch attache une grande importance à l’état narcotique qui suit son injection péritonéale.
Le bacille de Finkler, dans les mêmes conditions, a produit une action pathogène, mais dans une étendue beaucoup plus petite. On observe surtout, d’après Koch, une véritable pourriture du contenu de l’intestin.
Nous n’insisterons pas sur la découverte par Emmerich (de Munich) d’un microbe dans les viscères et le sang des cholériques, et qui, pour l’auteur, serait la bactérie du choléra. Ce microbe est un bâtonnet qui ne liquéfie pas la gélatine.
Les recherches d’Emmerich sont fort sujettes à caution. Koch lui a reproché très justement l’imperfection de la méthode avec laquelle il a fait ses recherches. Emmerich n’a pas retrouvé son bacille sur les coupes, et il est bien probable que, dans le cas où il l’aurait extrait du sang pendant la vie, il s’est introduit dans son expérience une cause d’erreur.
1 Correspi'indenzblall, l*r juillet 1885.
5 Seconde conférence sur l’étiologie du choléra.
Emmerich a presque toujours constaté dans l’intestin la présence du bacille-virgule de Koch, mais ne le considère pas comme spécifique.
Nous citerons, en dernier lieu, les expériences récentes du Dr Ferran.
M. Ferran aurait constaté, en cultivant le bacille-virgule dans du bouillon a 37° additionné au bout de quelques heures de bile de porc, l’apparition de filaments flexueux, portant à leur extrémité ou sur leur trajet une petite sphère (oogone), qui serait fécondée par une autre pins petite (pollinide). L’oogone éclate, met en liberté des granulations de 0,5 g à 4 ou 5 g, qui s’accroissent, prennent l’aspect de corps mûriformes et projettent tout à coup un filament délié qui se contourne en spirale, et donne naissance, par segmentation, aux formes incurvées décrites par Koch.
M. Ferran aurait fixé ces formes arrondies du bacille-virgule par des procédés secrets, et aurait obtenu, par leur injection sous-cutanée, des attaques de choléra bénin constituant une véritable vaccination anticholérique. Malheureusement, le rapport de M. le professeur Brouardcl a mis en lumière que M. Ferran manquait absolument de l’installation nécessaire pour des recherches bactériologiques sérieuses, qu’il ne s’était même pas servi des réactifs colorants et ne possédait dans son laboratoire qu’un microscope sans éclairage Abbé, muni d’objectifs à sec fort médiocres, et une étuve rudimentaire dépourvue de régulateur. M. Ferran paraît d’ailleurs ne faire de sa prétendue découverte qu’une spéculation financière assez productive, et refuse absolument de laisser étudier son vaccin hors de son laboratoire.
Certains auteurs ont observé, dans les cultures du bacillevirgule, des formes qui nç sont pas sans offrir quelque rapport avec celles décrites par M. Ferran. Babèsa observé, alors qu’il étudiait avec nous le bacille-virgule au laboratoire de M. le professeur Cornil, des formes incurvées très petites de 0,5 g à 0,7 g de longueur et présentant toujours sur l’un de leurs côtés une certaine concavité. M. Babès 1 émet l’hypo-
Arcliives de Virchow, janvier 1885.
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thèse de cils terminaux, en raison des mouvements en tourbillon qu’il a observés dans le liquide.
Pétrone 1 a vu se détacher, à l’une des extrémités des virgules, un petit segment de protoplasme arrondi, qui, mis en liberté, représente un coccus très mobile et parfaitement rond.
Van Ermengem a observé quelques-unes des formes observées par Ferran, notamment des Corpuscules arrondis ou piriformes situés sur le trajet ou à l’extrémité des spirilles.
M. Buchner ■ a signalé des formes monstrueuses, variées du bacille-virgule dans des cultures additionnées de sucre. M. Klein '1 a observé des faits analogues.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA CHEZ L’HOMME
Nous n’avons pu faire, pendant l’épidémie de 1884 à Paris, que sept autopsies. Nous avons, en effet, rencontré beaucoup de difficultés à nous procurer quelques cadavres, n’ayant pas la bonne fortune d’être dans un service de cholériques.
Autopsie ii° 1 . — Choléra foudroyant. Femme de 60 ans, cuisinière, atteinte le 10 novembre et morte dans la nuit à 3 heures du matin.
Autopsie le 11 vers S heures. État poisseux de la surface péritonéale. Intestin d’un gris rosé. Parois légèrement épaissies, comme œdémateuses. Muqueuse recouverte d’une sorte de crème adhérente, blanche ou légèrement rosée. Le jéjunum ne contient que ce mucus crémeux, tandis que l’iléon renferme un liquide incolore chargé de flocons blanchâtres et riziformes. Psorentérie. Congestion légère de la muqueuse. Foie congestionné, d’une teinte légèrement bilieuse. Véhicule biliaire pleine. Congestion des reins. Cette femme présente un certain embonpoint. Les traits sont peu altérés; elle semble dormir.
Le bacille-virgule existe presque à l’état de pureté dans le liquide crémeux de l’intestin grêle.
"■ Sul choiera (Gaz. degli Ospitali, novembre 1884).
3 Société médicale de Munich, 13 janvier 1885.
* Prit. med. Journ.} 14 février 1885.
RECHERCHES SUR LE CHOLERA EPIDEMIQUE. Il
Nous en avons fait immédiatement des cultures au laboratoire de M. le professeur Gornil, avec M. Babès.
Autopsie n° 2. — Femme de 35 ans, couturière. Diarrhée le 9 novembre. Choléra confirmé le 11. Mort le 12, à 7 heures du malin.
Autopsie à 9 heures. État poisseux du péritoine. Le contenu du duodénum offre une légère coloration biliaire. Le jéjunum ne présente pas une aussi grande quantité de mucus crémeux que dans le premier cas, et l’iléon contient un liquide riziforme sanguinolent. La muqueuse est parsemée d’arborisations et de petites ecchymoses. Tuméfaction et congestion des follicules clos, isolés et agminés. Le cæcum, le côlon ■ et le rectum présentent en certains points des plaques congestives et des taches ecchymotiques. Le foie présente une teinte bilieuse. La vésicule est légèrement distendue. Congestion du rein, du poumon.
L’iléon contient une grande quantité de bacilles-virgule, mais aussi beaucoup d’autres bactéries.
Autopsie n° 3. — Homme de 70 ans, balayeur public. Atteint du choléra le 13. Mort le 14, à 6 heures du matin.
Autopsie vers 9 heures. Même état du péritoine. Le duodénum renferme un mucus crémeux adhérent, très légèrement teinté de bile autour de l’ampoule de Vater. Le jéjunum contient ce même mucus crémeux. On observe le liquide riziforme caractéristique dans l’iléon, dont la muqueuse est parsemée de plaques congestives et d’ecchymoses très abondantes aux approches du cæcum. Psorentérie très marquée. Congestion et petites ecchymoses dans le cæcum et le côlon ascendant. Foie de teinte bilieuse. Vésicule pleine. Congestion légère des reins et de la rate, où l’on observe de petits points ecchymotiques. L’iléon contient de nombreux bacilles-virgule et beaucoup d’autres bactéries.
Autopsie n° 4. — Homme de55 ans, atteint du choléra le 13 novembre. Mort le 16, à 7 heures du matin.
Autopsie vers 10 heures. Nous n’avons eu de ce cas qu’un fragment de l’iléon que nous devons à l’obligeance de notre collègue Crespin. L’iléon présentait de la psorentérie et une teinle hortensia correspondant à un piqueté hémorragique très serré.
Le liquide intestinal contenait des bacilles-virgule.
Autopsien0 5. — Homme de 53 ans,atteint du choléra le 15 novembre. Mort le 16 à 6 heures du soir.
Autopsie le 17 à 9 heures 30 du matin. L’estomac contient une quantité de petits cylindres réguliers qui semblent être du vermicelle à demi-digéré. Le jéjunum présente un liquide laiteux chargé de llocons riziformes. Après l’action d’un filet d’eau, on observe la persistance d’une couche de consistance plus épaisse qui adhère à la muqueuse.
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L iléon, ù sa partie inférieure, est à peu près vide et renferme un liquide visqueux de coloration rougeâtre. La muqueuse du jéjunum et surtout celle de l’iléon présentent de la psorentérie et un état congestif. On y remarque d’assez nombreuses taches ecchymotiques. Le jéjunum ne contient que peu de bacilles-virgule, tandis qu'on les trouve en abondance vers la fin de l’iléon. Psorentérie de la muqueuse œsophagienne. Congestion du foie, du rein et du poumon.
Autopsie u° 6. — Homme de 33 ans. Début le “21. Mort le 22 à 1 heures du matin.
Autopsie vers 9 heures. La partie supérieure de l’intestin grêle renferme un liquide visqueux, blanchâtre, qui devient plus clair et plus abondant vers la partie inférieure de l’iléon. Congestion légère de la muqueuse. Psorentérie. Congestion du foie, du rein. Le mucus intestinal contient dans le jéjunum une culture à peu près pure de bacillesvirgule entremêlés de cellules épithéliales.
Autopsie n° 1. — Vieillard de 65 ans, tombé malade le 22 novembre dans la soirée. Mort le 23 à 4 heures du matin.
Autopsie à 10 heures. Nous devons cette autopsie à l’obligeance de nos excellents collègues et amis, les Drs Sapelier et Legendre. Coloration rosée et état poisseux de la surface du péritoine. Dilatation des vaisseaux sous-péritonéaux de l’intestin. L’estomac présente une muqueuse d’un gris cendré et contient des débris alimentaires nageant dans un liquide séreux. Le duodénum renferme un liquide visqueux, rosé, qu’on retrouve dans la partie supérieure du jéjunum. Le liquide de l’iléon présente une coloration sanguinolente et des grumeaux riziformes. On remarque entre les valvules conniventes dans le duodénum et le jéjunum des arborisations vasculaires et des taches ecchymotiques. Vers l’iléon, la rougeur augmente et la muqueuse offre, surtout dans sa partie inférieure, une teinte rouge foncé et ecchymotique, presque uniforme, où l’on remarque un piqueté violacé très serré. Les follicules clos, isolés ou agminés sont très tuméfiés; ils sont d’un blanc rosé et entourés d’un réseau vasculaire rouge et d’une collerette saillante et très congestionnée. Le cæcum présente un léger piqueté hémorragique et de la psorentérie. Congestion du foie, du rein et des parties déclives du poumon. Hypertrophie cardiaque et symphyse du péricarde. L’œsophage est le siège d’une psorentérie remarquable assez confluente en certains points. Sa muqueuse est légèrement injectée. La muqueuse laryngée présente des arborisations vasculaires, un certain degré d’épaississement œdémateux et de la saillie des follicules clos. Aspect congestif de la trachée et des grosses bronches. Le jéjunum contient à sa partie supérieure des bacilles-virgule en quantité considérable à l’état de culture presque pure. Les cellules cylindriques y sont très nombreuses et à peine déformées, tandis qu’on n’en rencontre plus que des débris dans l’iléon, où les bacilles-vir-
gule sont moins nombreux et môles à une quantité d’autres microbes.
Si nous résumons l’anatomie pathologique de ces 7 cas de choléra, nous ferons remarquer tout d’abord, comme l’ont dit MM. Ivelsch et Gaillard \ que les lésions de l’intestin dans le choléra sont souvent sans rapport pour leur intensité avec la durée de la maladie. Les cas 1, 3, 6, 7 se rapportent tous à des cas de mort rapide (12 à 18 heures pour les trois premiers, 10 heures environ pour le quatrième).
L’intestin n’offrait, dans les cas 1 ét 6, que des lésions peu marquées, tandis que, dans la troisième autopsie, nous avons observé une congestion intense de la muqueuse de l’intestin grêle. Les lésions étaient encore plus marquées dans le cas n° 7 2. Nous noterons toutefois qu’il est aisé de reconnaître, à l’autopsie, un cas foudroyant ou très rapide, en examinant, sous l’action d’un fdet d’eau, la muqueuse de l’intestin grêle : on y trouve toujours une couche de mucus crémeux plus ou moins teintée de rouge, et très adhérente aux parties sousjacentes. Plus tard, cette couche crémeuse est entraînée sous l’action du flux diarrhéique.
Si l’on examine les coupes de fragments de l’intestin recueillis peu de temps après la mort, durcis par l’alcool absolu et montés de préférence dans la celloïdine, on remarque que les lésions les plus profondes s’observent au niveau de l’iléon et surtout vers sa partie inférieure.
A un faible grossissement on voit que tout le revêtement épithélial cylindrique de l’intestin et meme une certaine épaisseur de la couche sous-jacente ont disparu (Pl. VII, fig. 1), subissant une sorte de transformation muqueuse. Ces éléments se retrouvent, en partie détruits, tuméfiés et granuleux, dans l’épaisseur de cette couche crémeuse que l’on
4 Arch. de Phys., 15 mai 1885.
* Nous venons d’examiner, le 10 juillet, un fragment de l’iléon provenant d un cholérique mort en sept heures et autopsié au bout d'une heure et demie. Cette pièce nous a été rapportée d’Espagne par notre ami le Dr Charrin, au retour de sa mission scientifique avec M. le professeur Brouardcl. Nous avons trouvé la muqueuse presque entièrement détruite, en partie nécrosée. L’entéromycose est des plus accentuées.
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observe toujours clans les cas foudroyants et qui, histologiquement, n’est constituée que par les débris de sa couche superficielle (Pl. VII, ficj. 2). L’orifice des glandes en tube est privé de son épithélium jusqu’à une certaine profondeur. Les culs-de-sac sont à peu près normaux; leurs cellules cylindriques ne sont généralement pas altérées. Parfois elles sont en quelque sorte dissociées, semblent en voie de desquamation et n’adhèrent plus à la paroi du tube glandulaire. — La muqueuse est infiltrée partout de petites cellules rondes, qui témoignent de l’existence d’un processus irritatif. — Les follicules lymphatiques sont augmentés de volume et présentent une accumulation considérable de noyaux. La muqueuse qui les recouvre est particulièrement altérée et souvent détruite jusqu’au niveau des culs-de-sac glandulaires. M. Ivelsch a insisté sur les altérations des vaisseaux de l’intestin et les thrombus qu’on y observe : — Les tuniques vasculaires présentent souvent une dégénérescence vitreuse, et le contenu des vaisseaux se compose d’un coagulum formé de globules rouges et de leucocytes conglomérés en petites masses granulo-vitreuses libres ou adhérentes à la paroi. Les altérations des tuniques vasculaires expliquent les ruptures qui se produisent sous l’influence de la distension congestive de ces vaisseaux dégénérés, et les ecchymoses de la muqueuse, déjà évidentes a un examen macroscopique minutieux. Ces altérations se voient surtout sur les coupes colorées au carmin; — elles sont moins profondes à mesure que l’on remonte vers le duodénum où, le plus souvent, on n’observe qu’un certain degré de desquamation épithéliale et d’infiltration nucléaire de la muqueuse.
Si l’on examine ces coupes à un grossissement de 1,000 à 1,500 diamètres, avec un objectif à immersion homogène et l’éclairage Abbé, on remarque de nouveaux détails L
* Nous avons coloré nos coupes de préférence à chaud, à 45°, pendant une demi-heure, avec une solution concentrée de violet Ü B. Nous les portons, de là, dans une solution de sublimé à 1 0/0, où elles séjournent une minute, puis nous décolorons par l’alcool absolu et l’essence de girolles. Nos pièces sont montées dans une solution de baume do Canada sec dans lo xylol, où les bactéries no se décolorent point. Nous avons aussi employé, après la même méthode de coloration, un procédé particulier qui consiste à plonger les
L’examen de la couche superficielle qui a subi la dégénérescence muqueuse (Pl. VII, fuj. 2), la montre lormée des débris cellulaires indiqués plus haut et plongés au milieu d’une substance finement granuleuse. — Cette couche fourmille de bacilles-virgule et des autres bactéries que l’on rencontre communément dans l’intestin, à savoir : des microcoques en amas ou en chaînettes de dimensions variables, et plusieurs espèces de bâtonnets. — La première méthode de coloration indiquée dans notre note permet avec un certain tour de main de n’obtenir guère que la coloration des seuls bacilles-virgule. — La méthode de Gram, après la coloration d’Erlich, permet d’examiner comparativement le nombre et le siège de toutes les bactéries communes, qui restent alors seules colorées. Dans tous les cas que nous avons examinés, nous avons trouvé en grand nombre les bacilles-virgule et les autres bactéries de l’intestin, celles-ci toutefois moins confluentes, soit dans l’épaisseur des villosités, soit le long des glandes en tube (Pl. VI, fie/. 19), soit dans l’épaisseur même de la muqueuse. Souvent ces bactéries pénètrent dans la sous-muqueuse et s’observent jusque dans les couches superficielles des follicules lymphatiques. Cette entéromycose est constante et facile à constater par les procédés que nous avons indiqués. Là où l’épithélium est conservé, on observe les bactéries en couche assez uniforme à la surface du revêtement cylindrique de l’intestin, on les voit pénétrer dans l’orifice des glandes en tube et même, dans l’autopsie n° 2, nous les avons observées s’insinuant entre les cellules épithéliales déjà disjointes et prêtes à se desquamer. Nous n’avons pas rencontré de bactéries dans les vaisseaux sous-séreux.
Le contenu de l’intestin pris à l’autopsie présente toujours dans sa moitié supérieure une grande quantité de bacillesvirgule 1 et de cellules cylindriques à peine altérées, et soucoupes une minute dans la solution de sublimé, ensuite dans la solution iodo-iodurée, puis dans l’alcool absolu, et à décolorer par l’essence de girofles. La méthode d Erlich, suivie de l’emploi du procédé classique de Gram, ne nous a pas donné de bons résultats.
1 Voici notre technique pour la recherche du bacille-virgule dans les liquides : Le liquide à examiner est étalé en couche mince sur des lamelles
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vent agglomérées. Le mucus crémeux que nous avons décrit dans le duodénum et le jéjunum est toujours ainsi composé dans les cas foudroyants. Nous ferons remarquer que l’iléon contient toujours des bacilles-virgule, dès que ceux-ci existent dans la partie supérieure de l’intestin grêle; mais, dans les cas foudroyants, ces bacilles existent relativement en petit nombre clans l’iléon, au milieu de la quantité prodigieuse de bactéries qui y fourmillent (Pl. VI, ücj. 16, 17, 18). Dans les cas prolongés au delà de 24 heures, on trouve au contraire plus de bacilles-virgule dans l’iléon que dans le jéjunum. Et on les y reconnaît aisément, parce que les bactéries communes, évacuées par suite du flux diarrhéique, n’existent plus qu’en petit nombre, et laissent mieux voir le microbe du choléra. Le contenu de l’iléon ne contient jamais que des cellules épithéliales très altérées ; souvent on n’y rencontre plus que des noyaux vésiculeux entourés d’une masse granuleuse, vestige du protoplasma détruit.
et séché à la température ordinaire. On fait séjourner une lamelle une minute environ dans un verre de montre contenant une solution aqueuse concentrée de violet 6 B ou de fuchsine. L’excès de matière colorante est enlevé par lavage dans l’eau distillée. La lamelle est séchée en quelques instants par un courant d’air, puis montée dans le baume en solution dans le xylol. L’action de l’alcool décolore en quelques secondes le bacille-virgule à moins qu’on ait employé, comme pour les coupes, le sublimé à 1 0/0. La méthode d’Erlich, suivie de l’action de la solution iodo-iodurée, colore les bactéries ordinaires, mais laisse parfaitement invisibles les bacilles du choléra. Nous nous sommes basés sur ce fait pour employer, dans l’examen du liquide intestinal, le procédé suivant de double coloration : coloration pendant dix minutes à 40a par la solution d’Erlich faite avec le violet 6 B; séjour de la lamelle pendant huit minutes dans la solution iodo-iodurée de Gram. Lavage à l’alcool absolu. Décoloration par l’essence de girofle. Nouveau lavage à l’alcool absolu et séjour de la lamelle ainsi traitée pendant quelques secondes dans une solution aqueuse saturée de fuchsine. Lavage à l’eau distillée. Dessiccation par un courant d’air et montage dans le baume. Ces préparations sont très démonstratives, surtout s’il s’agit d’un liquide où les bacilles-virgule sont rares au milieu d’autres bactéries. Presque toutes les bactéries communes sont colorées en violet intense; le bacille-virgule et deux ou trois autres espèces que l’on rencontre notamment dans le cæcum du cobaye, ainsi que le fond de la préparation, sont colorés en rouge. Le bleu de méthyle est un réactif fort infidèle.
On voit par ce qui précède qu’il existe de grandes analogies, au point de vue de l’action sur eux des réactifs colorants, entre le bacille du choléra et celui de la lièvre typhoïde, que nous avons coloré sur les coupes et cultivé depuis plusieurs mois.
Nous n’avons pas besoin d’insister sur ce fait assez mis en lumière par les examens histologiques de MM. Strauss, Roux, Nocard et Thuillier, et plus tard de MM. Kelsch et Vaillard, que la desquamation épithéliale de l’intestin existe bien pendant la vie, et qu’elle est même un des phénomènes essentiels du choléra.
Koch d’abord, Rietsch et Nicati, Petrone, Grassi, Van Ermengem, Klebs et Ceci, Pfeiffer ont constaté dans diverses localités, sur plusieurs centaines de cas de choléra grave ou de diarrhée cholérique, l’existence du bacille-virgule. — On l’a retrouvé aussi dans les vomissements. — Ces constatations ont été faites également par M. le professeur Cornil et ses élèves pendant la dernière épidémie de Paris.
Si l’on se reporte à l’exposé que nous avons donné plus haut de nos méthodes de coloration, on comprendra sans peine que bien des histologistes aient affirmé la rareté ou la non-existence du bacille-virgule aussi bien dans le liquide intestinal des cholériques que dans les coupes de l’intestin. Ces faits infirmatifs n’ont aucune valeur, car ils sont dus à l’emploi de méthodes imparfaites.
Pour les autres viscères, nous ne nous étendrons que sur les lésions du foie et du rein.
Les lésions du foie ont été décrites pour la première fois dans le mémoire de MM. Strauss, Roux, Nocard et Thuillier sur le choléra d’Égypte. Le foie macroscopiquement offre souvent des taches grisâtres, jaune sale. On n’y distingue plus guère les limites des lobules. Sur certaines préparations, MM. Hanot et Gilbert 1 ont trouvé des zones de cellules dont le protoplasma résiste à l’action des matières colorantes. Le noyau est tuméfié et se colore normalement. Ils ont décrit cet état sous le nom de tuméfaction transparente des cellules hépatiques. Nous avons observé quelques points présentant cet aspect sur nos préparations colorées au violet 6 B. Les noyaux paraissent alors presque incolores. Mais il existe d’autreslésions sur lesquelles personne, à notre connaissance, n’a encore insisté:
1 Archives de Physiologie, avril 1885.
E. DOYEN
Nous avons observé clans un certain nombre de vaisseaux l’existence d’une zone granuleuse amorphe, soit entre la paroi et les globules, soit au milieu de ceux-ci. Cette zone amorphe occupe souvent tout le calibre d’un vaisseau artériel ou veineux; on y voit des débris de globules rouges, un certain nombre de globules blancs souvent groupés en petits amas et parfois de petites plaques de 3 ou 4 cellules polygonales, allongées, à noyaux bien distincts, et qui nous paraissent être des cellules endothéliales desquamées. La paroi du vaisseau présente en certains points une sorte d’aspect vitreux. Ces parties granuleuses, contenant des débris de globules et des cellules endothéliales, nous semblent être de véritables coagulations intravasculaires et nous paraissent dériver du même processus que les thrombus et les lésions vasculaires bien décrites par MM. Kelsch et Vaillard dans l’intestin.
Le rein présente toujours, quand la période algide a eu une durée de plusieurs heures, et que l’on a observé de l’albuminurie, des lésions assez marquées : MM. Cornil, Charcot, Strauss, Kelsch ont bien étudié les lésions du rein cholérique. Ces lésions consistent dans une distension énorme de tous les capillaires par des hématies, dans la tuméfaction trouble et la désagrégation des cellules des tubes contournés, la desquamation de l’épithélium des tubes droits et la formation de cylindres hyalins. Nous ne nous sommes pas attaché particulièrement à cette étude, mais nous ferons remarquer que la topographie des points altérés s’étudie bien à un faible grossissement sur nos préparations au violet 6 B, parce que tous les tubes malades tranchent nettement par leur aspect décoloré sur les parties saines.
Nous croyons toutefois que la néphrite cholérique n’est que passagère et guérit en peu de temps, car les lésions sont moins accentuées si la mort n’arrive qu’au bout de 10 à 12 jours.
Au point de vue clinique, tout le monde sait que l’albuminurie des cholériques se montre dans la période algide pour diminuer rapidement dès que la sécrétion urinaire se rétablit, et disparaître le plus souvent avant la fin du premier septénaire. Aussi certains dessins de reins cholériques, représen-
tant des lésions très accusées du stroma1, nous semblent-ils se rapporter à une néphrite interstitielle préexistante chez un individu mort accidentellement du choléra.
Pour ce qui est des vaisseaux du rein, nous y avons observé les mêmes altérations que dans le foie.
La rate ne présente guère qu’un état congestif des couches corticales.
La psorenterie de l’œsophage n’est due qu’à un épaississement localisé du revêtement épithélial.
Nous avons recherché tout particulièrement les microbes dans les viscères des cholériques.
Le 10 novembre, à une autopsie pratiquée à l’Hôtel-Dieu par M. le professeur Coriïil, M. Babès a inoculé dans un tube de gélatine un petit fragment du foie et du rein d’un cholérique. Nous avons vu se développer dans ce tube de nombreux bacilles-virgule, quelques microcoques et quelques bâtonnets.
Le 22 novembre, nous avons inoculé sur 5 tubes le foie et le rein d’un autre cholérique 2.
■Le 23 novembre, nous avons inoculé le foie et le rein de notre autopsie n° 7, provenant d’un cas rapidement mortel. Nous avons obtenu dans ces deux derniers cas des résultats positifs; c’est-à-dire une culture impure de bacilles-virgule.
Nous étant mis, aussi sûrement que possible, à l’abri des causes d’erreur, nous devions retrouver sur nos coupes du foie et du rein les mêmes microbes que ceux qui s’étaient développés dans nos tubes de gélatine.
Après bien des essais infructueux, nous sommes arrivé à découvrir, dans les six cas que nous avons examinés, des mi-
1 Arch. de Phys., 15 mai 1884. Le rein que nous avons reçu d’Espagne tout récemment présente une néphrite interstitielle très accusée et certainement bien antérieure à l’attaque du choléra.
! Des fragments volumineux du foie et du rein ont été déposés dans une solution de sublimé à 1/1000®, puis, une demi-heure après, de retour au laboratoire, nous avons pratiqué sur ces fragments une coupe médiane avec un scalpel rougi à blanc; nous avons enlevé, au milieu de la surface de section, avec une aiguille de platine tranchante et légèrement recourbée, un petit fragment de ces viscères et du liquide parenchymateux, qui furent aussitôt ensemencés par piqûre dans des tubes de gélatine. Cette opération fut répétée plusieurs fois.
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orobes dans le foie el le rein : le procédé de coloration le meilleur nous a semblé le violet 6 B en solution aqueuse et la décoloration par l’alcool et l’essence de girofle, après l'action du sublimé. Nous n’avons obtenu, comme pour l’intestin, que des résultats médiocres de la méthode de Gram.
Ces bactéries sont (Pl. VII, ûg. 13, 14, 15, 16, 17) : 1° des microcoques, soit isolés, soit en chaînettes; 2° des organismes ovalaires d’un diamètre un peu plus considérable, souvent accolés deux à deux ; 3° des bacilles de deux espèces, les uns assez volumineux, les autres plus courts et beaucoup plus grêles; 4° des bacilles- virgule typiques, minces comme on les observe dans les coupes de l'intestin, mais offrant souvent la forme incurvée ou bien en S et même celle d’une courte spirale.
Nous avons rencontré ces organismes soit libres au milieu des globules rouges, soit dans l’intérieur ou à la surface des globules blancs qui en contiennent souvent plusieurs à la fois. Nous les avons observés parfois de loin en loin dans les vaisseaux capillaires, mais surtout dans les vaisseaux d’un certain calibre et de préférence au milieu de ces espèces de thrombus que nous avons signalés plus haut. Fait remarqudble, ces microbes sont très nombreux dans les cas 3, 6 et 7, où la mort a été très rapide. Nous étions en droit de nous demander, devant cet envahissement des viscères par les bactéries, si les accidents graves et si rapidement mortels du choléra n’étaient pas dus à une septicémie complexe d’origine intestinale 1 , suivant de quelques heures seulement l’invasion de la maladie et la desquamation de l’épithélium intestinal. Il est logique qu’une entéromycose aussi accentuée que celle du choléra soit compliquée de la pénétration dans le torrent circulatoire d’une certaine quantité des microbes qui ont envahi la muqueuse.
Les abcès du foie dans la dysentérie, les abcès observés au cours de la fièvre typhoïde, où les lésions intestinales sont bien moins étendues, témoignent de la pénétration possible des bactéries dans le sang au travers des tuniques de l’intestin, quand la muqueuse est dépouillée de son revêtement épithélial.
1 Soc. de biologie, 13 décembre 1884.
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M. Desnos, dans son intéressante monographie sur le cholérasignale dans la convalescence du choléra l’apparition , d’abcès profonds, tels qu’un phlegmon du cou, un abcès profond de la fesse. Les parotidites se rencontrent également, mais peuvent être attribuées à la pénétration de microbes pathogènes dans le canal de Sténon.
Tous ces faits peuvent certainement avoir, avec les lésions de l’intestin dans le choléra, les mêmes rapports que les abcès du foie avec les altérations intestinales de la dysenterie.
Le siège fréquent des bactéries au milieu des thrombus nous permet d’émettre l’hypothèse que la présence de ces bactéries n’est peut-être pas étrangère à la pathogénie des coagulations. Leur absence dans le sang du cœur, où d’ailleurs nous ne les avons pas suffisamment recherchées, leur abscence dans les vaisseaux sous-séreux de l’intestin n’ont rien qui puisse nous étonner, car il arrive dans certaines septicémies que l’on ne rencontre pas de microbes là où la circulation est active, tandis qu’ils existent en certain nombre dans les parenchymes glandulaires, c’est-à-dire là où le cours du sang se ralentit et se divise à l’infini dans une série de capillaires tortueux2 :
Ainsi, dans une autopsie de septicémie compliquant un phlegmon diffus de l’avant-bras, pratiquée cette année dans le service de notre cher maître M. le Dr Lancereaux, nous n’avons pas obtenu de culture positive, en ensemençant dans la gélatine le sang de la veine jugulaire, pris aussitôt après la mort, tandis que l’examen des coupes du foie et du rein nous a
* Nouveau dict. de méd. et de chir. prat., t. VII, p. 421.
* Nous devons à l’obligeance de M. Strauss des fragments de viscères provenant soit de l’Egypte, soit de Toulon. Nous avons trouvé deux fois sur quatre examens, dans lo foie et le rein, des bactéries arrondies ou de courts bâtonnets. Nous n’y avons pas rencontré de bacilles-virgule. Mais ces pièces, conservées depuis plusieurs mois, n’étaient pas favorables à la recherche des bactéries, et nous nous sommes assuré comparativement que nous ne pouvions plus les colorer, au bout d’un certain temps, sur celles de nos pièces qui antérieurement en contenaient le plus. Dans le foie et le rein que vient de nous rapporter d’Espagne notre ami le D' Charrin, les coagulations vasculaires sont très accentuées. A un premier examen trop rapide, nous n’avons pas découvert de microbes. Mais nous nous réservons d’ici peu d'examiner à nouveau un grand nombre de coupes.
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montré des microcoques clans le calibre de certains vaisseaux. , Nous confirmerons plus loin ces recherches par nos résultats expérimentaux.
CHAPITRE II
CULTURE DU BACILLE-VIRGULE SUR LES MILIEUX SOLIDES ET LIQUIDES. — SES CARACTÈRES DISTINCTIFS. — SA VITALITÉ ET SA MORPHOLOGIE.
Dès notre première autopsie, nous avons fait, avec M . Babès, des cultures méthodiques et nous avons isolé les différentes bactéries du contenu intestinal. Peu de jours après, nous connaissions la forme caractéristique des colonies du bacille-virgule sur les plaques et dans les tubes de gélatine.
L’analyse par la méthode des plaques du contenu de l’intestin des cholériques démontre qu’à part le bacille-virgule, toutes les autres bactéries qu’on y rencontre sont des bactéries vulgaires.
Nous avons continué ces cultures jusqu’à ce jour, et nous avons pu nous assurer que les colonies du bacille de Koch présentent un aspect tout à fait spécial et pathognomonique.
Le contenu crémeux de l’intestin d’un cholérique mort en algidité donne toujours naissance sur la gélatine1 au développement d’une quantité énorme de virgules. Au bout de quelques jours, les autres bactéries prennent le dessus, et les bacilles-virgule semblent disparaitre; on ne les retrouve plus
* Nous avons employé la gélatine-peptone, préparée suivaut la méthode de Koch. La culture du bacille-virgule s’y fait avec une grande rapidité, et les dessins d’Ermengem prouvent qu’il a fait ses cultures sur une gélatine assez peu nutritive. Si l’on compare les figures de notre planche VI à celles d’Ermengem (Pl. IV, fig. I et Pl. VI, fig 1 et 2), on remarquera en effet que ses cultures dans les tubes, âgées de 6 jours, ne présentent pas plus de développement que les nôtres au bout de 30 heures. Le procédé qu’ont employé MM. Rietsch et Nicati pour fabriquer leur gélatine-peptone est très médiocre et ne donne qu’un milieu de culture d'une sensibilité minime. Rietsch et Nicati n’ont d’ailleurs pas indiqué l’âge des cultures qu’ils ont figurées, et nous avons lu, non sans étonnement, clans le détail de leurs expériences (Rev. méd.% 10 juin 1835), qu’ils n’ont inoculé à leurs animaux que le liquide intestinal impur et chargé de tant d’espèces de bactéries des cadavres de cholériques.
que très rares clans la pellicule superficielle qui recouvre la gélatine liquéfiée, et il faut employer la méthode des plaques pour rendre leur présence évidente.
Klebs et Ceci ont fait la remarque que, en conservant en chambre humide des selles de cholériques, le bacille-virgule y foisonne au bout de deux ou trois jours pour être remplacé peu après par les bactéries de la putréfaction.
Nous donnerons plus loin l’explication de ce fait, qu’ils ont attribué cà tort à une influence destructive des bactéries de la putréfaction sur le bacille-virgule, et qui tient uniquement à certaines particularités dans la morphologie de. ce dernier.
Caractères distinctifs des cultures pures du bacille-virgule.
Pour obtenir sur les plaques des colonies bien distinctes et bien isolées les unes des autres, nous avons l’habitude de diluer la parcelle du liquide à examiner en la mélangeant d’abord à un tube de gélatine liquéfiée h la température de 30° à 35°, d’ensemencer un nouveau tube avec ce dernier, de l’agiter cà son tour et d’ensemencer souvent un troisième tube avec le second. L’un de ces deux derniers tubes est versé sur la plaque de verre, où, après solidification de gélatine, les colonies se développent aisément à une température de 20° à 25°.
Dans ces conditions, on observe au bout de 24 heures l'apparition de petits points opaques; en regardant la plaque par transparence à un grossissement de 5 à 10 diamètres, on remarque que ceux de ces points qui sont voisins de la surface de la gélatine sont déjà plus étendus que les colonies situées dans la profondeur. L’influence de l’oxygène se manifeste là sur ces colonies toutes jeunes du bacille-virgule, qui est essentiellement aérobie.
Au bout de 30 heures, on observe que les colonies superficielles se composent d’un point central plus compact et d’une zone périphérique un peu plus claire limitée par un bord festonné assez opaque. Cette colonie sJétend et s’entoure peu à peu d’une zone claire liquéfiée, finement granuleuse, de sorte qu’au bout de 36 à 40 heures environ les colonies ont l’aspect d’une tache arrondie d’un blanc jaunâtre comprenant un point
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central opaque et une petite zone claire en forme d’anneau, entourée d’un second anneau un peu moins opaque que le centre de la colonie. Toute cette tache occupe une légère dépression en cupule, d’un diamètre trois fois plus étendu (Pl. VI, âff. 9).
Quand ces colonies sont trop rapprochées, elles se confondent par suite de l’extension de la zone en voie de liquéfaction, et l’on voit alors deux de ces cupules réunies présentant la forme d’un 8, et au centre de chacune d’elles une colonie opaque avec les trois zones que nous avons décrites.
Si les colonies sont assez rapprochées, toute la plaque se trouve liquéfiée en moins de 48 heures, et l’on observe sur ce liquide qui exhale une odeur particulière, comparée par Van Ermengem à celle de l’urine de souris et qui nous paraît due à la présence des peptones, une pellicule jaunâtre présentant encore cà et là ces petites colonies arrondies à triple zone alternativement opaque et légèrement transparente, telles qu'on les observait 24 heures plus tôt. Nous avons, dans de nombreuses cultures sur plaques, étudié plus de 20 espèces différentes de bactéries, et nous nous sommes assuré que toutes, par l'aspect de leurs colonies, se différencient nettement du bacille-virgule.
Le développement du bacille-virgule de Koch est très rapide, et les colonies diverses qui ne liquéfient pas la gélatine et s’y développent sous forme de petites élevures arrondies de coloration variée, ne s’y montrent que plus tardivement. Celles qui liquéfient la gélatine n’offrent jamais les caractères si frappants des colonies du bacille de Koch.
Le bacille-virgule découvert dans le choléra nostras par Finkler et Prior est morphologiquement, comme nous le verrons plus loin, tout à fait identique à celui de Koch; et Finkler qui, lors de sa découverte, ne connaissait comme particularités inhérentes à ce dernier que la propriété de liquéfier la gélatine et de se cultiver en forme de clou, était parfaitement en droit d’affirmer à priori l’identité de ces deux microbes.
Le seul moyen de les différencier était de les cultiver parallèlement sur un même milieu solide. C’est ainsi que Koch a
découvert en peu de jours que le bacille de Finkler se développe deux ou trois fois plus vite que celui qu’il avait décrit (Pl. VI, fief. 7 et 8, 9 et 10).
Les colonies de Finkler ont déjà 2 à 3 millimètres de diamètre alors que les dernières se présentent encore comme de simples points.
Outre cette différence remarquable dans le diamètre des colonies du même âge, celles du bacille de Finkler ne présentent à aucune période de leur développement les différentes zones de celles du bacille de Koch. Elles offrent au contraire un aspect granuleux et une teinte grisâtre assez uniforme.
Si, touchant une de ces colonies avec l’extrémité d’une aiguille de platine stérilisée, on ensemence des tubes de gélatine, à l’effet d’y obtenir une culture pure, on observe les faits suivants :
Daps une gélatine très sensible, au bout de huit à dix heures déjà, à la température de 25°, le tube inoculé avec le bacille de Finkler nous montre le long de la piqûre un véritable clou de teinte grisâtre, uniforme, à extrémité mousse, et à la partie supérieure duquel existent un léger évasement et une sorte de bulle d’air. A ce moment la culture du bacille de Koch ne présente qu’une traînée opaque en forme de clou et une dépression superficielle. Au bout de vingt-quatre heures, la culture du bacille de Koch a pris, à peu de chose près, l’aspect que présentait, seize heures auparavant, l’autre tube ; mais on observe le long de la colonie en forme de clou deux parties bien distinctes : l’une plus claire, périphérique; l’autre centrale présentant l’aspect d’une petite spirale granuleuse de teinte plus foncée et tirant légèrement sur le brun. Cette spirale est constituée par un amas de bacilles-virgule qui sont tombés au fond de la gélatine liquéfiée. La culture du bacille de Finkler offre encore à ce moment une légère excavation superficielle, mais la colonie présente toujours sa teinte grisâtre, son aspect granuleux presque uniforme (Pl. VI, ûg. 1 et 4).
On n’observe que sur une gélatine trop chargée de sels les cristallisations décrites par Van Ermengcm au début de l’apparition des colonies du bacille-virgule. La fluorescence
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bleu vert, qu’il indique dans les couches supérieures de ses cultures du bacille de Finkler, n’est due qu’à la présence éventuelle d’un microbe chromogène que nous avons isolé plusieurs fois, notamment dans un liquide de pleurésie et dans certaines suppurations, et qui est bien connu au laboratoire de Koch sous le nom de a microbe du pus vert ».
L’examen, à toutes les périodes de leur développement, de cultures comparatives des deux bacilles-virgule nous autorise à affirmer que ces deux microbes sont aussi distincts l’un de l’autre dans la gélatine par l’aspect de leurs colonies, qu’ils se montrent semblables sur les préparations colorées, soit fraîches, soit après dessication. Leurs cultures dans les tubes se comportent d’une façon absolument analogue pour la formation du clou et de la bulle superficielle, à part les différences que nous avons signalées dans la rapidité de leur développement et dans l’aspect de la colonne liquéfiée.
Le bacille de Finkler, au bout de deux à trois jours, détermine la liquéfaction complète du tube ensemencé, qui présente alors au fond une certaine épaisseur d’une couche grumeleuse et opaque, tandis qu’on observe à la superficie une pellicule grisâtre.
Le bacille de Koch produit le même résultat, seulement quelques jours plus tard, si on le laisse à une température voisine de 25°. Si on maintient au contraire le tube à une température de 15° ou 16° seulement, ou bien si la gélatine n’est pas très sensible, la liquéfaction s’arrête (Pl. VI, fig. 2). On y observe une pellicule superficielle recouvrant la partie liquéfiée dont la limite inférieure est constituée par le dépôt granuleux décrit plus haut. Ce dépôt inférieur remplit également la portion persistante du clou.
Koch a mis en lumière depuis longtemps que le bacillevirgule ne se développe bien qu’ au-dessus de 16°; la température la plus favorable à son développement est celle de 37° à 38°. Vers 40°, le développement devient presque nul pour cesser vers 45°. Une température de 50° à 55° le tue en une demi-heure à peine. La température de 46° stérilise presque à coup sûr en sept à huit jours au plus un tube récemment ensemencé.
A la température de 37°, on ne peut cultiver le bacille-virgule que sur l’Agar-Agar, sur le sérum ou dans le bouillon. Le meilleur milieu liquide est un ballon de gélatine à 10 0/0, qu’on liquéfie simplement, après l’avoir ensemencé, en le portant dans l’étuve à 37°. A celle température, les milieux liquides, bouillons alcalins, sérum stérilisé, se troublent en quelques heures. Sur l’Agar-Agar, il se développe en vingtquatre heures une couche blanchâtre assez épaisse constituée uniquement par des bacilles-virgule et de courtes spirilles.
Dans le sérum coagulé préparé suivant la méthode de Koch, le bacille-virgule se développe rapidement et se creuse une cupule qui se comble en partie par un liquide épais et gluant. Le développement s’y fait surtout en surface. Le bacille-virgule se développe également sur la pomme de terre, sous forme d’une couche d’un jaune brun ; sur certains fruits neutres, ou présentant une très faible acidité; sur le pain et les linges humides. On obtient aussi des cultures très rapides en ensemençant avec des bacilles-virgule la surface muqueuse d’un intestin d’animal fraîchement recueilli, que l’on conserve en chambre humide à la température de 37°.
Cette méthode n’a pas la rigueur des cultures sur milieux stérilisés et n’est basée que sur la grande rapidité du développement du bacille de Koch .
Le procédé de MM. Rietsch et Nicati, qui exposaient en chambre humide des fragments d’intestin recueillis dans les autopsies pour y rendre plus évidentes les virgules, est donc bien sujet à critique.
Le seul procédé de recherche vraiment scientifique est celui des cultures sur plaques de Koch. On peut ensemencer parallèlement un tube de gélatine, où se développent les divers microbes du liquide a examiner, et qui pourra devenir le point do départ d’une nouvelle analyse par les plaques.
Mouvements et morphologie du bacille-virgule.
Les mouvements et la morphologie du bacille-virgule s’étudient aisément en déposant sur une lame de verre une par-
Van Ermengeh.
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celle de culture que l’on recouvre d’une lamelle après addition d’une goutte d’une solution aqueuse très diluée de violet 6 B.
Ces mouvements sont alors faciles à observer à l’aide d’un objectif à immersion homogène. Nous avons pu conserver pendant plus de trois semaines, en les lutant simplement au baume de Canada, des préparations démonstratives contenant des bacilles-virgule colorés et très mobiles.
Si l’on examine ainsi une culture âgée de deux à trois jours du bacille-virgule sur la gélatine, on y remarque les virgules de Koch, des formes en S, des spirilles de longueur variable, et aussi ces petits éléments incurvés décrits par Babès et qui sont des bacilles jeunes. Tous sont très mobiles et présentent des mouvements en spirale d’une grande rapidité. Rien ne nous autorise à émettre l’hypothèse de cils terminaux (Babès et Van Ermengem). Ces cils n’ont aucune raison d’être, et nous nous demandons comment ils pourraient exister aux extrémités d’une bactérie qui se développe si rapidement par accroissement longitudinal. Le cil terminal devrait se former après la séparation des deux articles incurvés et ne peut préexister au phénomène de la segmentation.
Les mouvements en spirale sont surtout bien manifestes sur les cultures dans le bouillon, âgées de moins de quarantehuit heures.
La morphologie du bacille-virgule est fort intéressante. Nous l’avons étudiée récemment par l’examen d’une série de cultures ensemencées depuis un temps qui variait de quatre mois à quelques heures.
Les meilleures préparations sont obtenues par le procédé que nous venons d’indiquer plus haut, avec cette particularité qu’il ne faut ajouter la goutte de solution colorante qu’au moment où le liquide déposé sur la lame de verre commence à se ternir par suite de la dessiccation. Certains microbes sont alors immobiles dans la préparation, tandis que la plupart présentent leurs mouvements caractéristiques.
Nous avons étudié le développement du bacille- virgule sur les colonies obtenues par la méthode des plaques, dans les premières heures de leur apparition : on no remarque à cette période (Pl. VI, üg. 11) que des virgules types et de petits
éléments incurvés souvent adhérents par un point rétréci à l’extrémité d’une virgule. Si l’on observe pendant quelques heures une de ces préparations dans une chambre humide à la température de 20° environ, on remarque bientôt que beaucoup de virgules s’allongent et se contournent légèrement en S. Ces filaments en S présentent déjà la trace d’un enroulement spiral. Il se produit alors, vers la partie moyenne, un étranglement qui s’accentue peu à peu. Les deux virgules ainsi formées ne semblent plus unies que par un point presque imperceptible de protoplasma. On les voit s’agiter quelque temps encore, l’une entraînant l’autre, et, sous l’influence de ces mouvements désordonnés, contrariés par le choc des éléments environnants, se séparer enfin pour jouir chacune d’une individualité distincte. Leur dimension commune est de 2 1/2 p à 3p de longueur sur 1/2 p à 1/3 p d’épaisseur. Les extrémités sont arrondies. Ces mêmes phénomènes s’observent dans les jeunes colonies en forme de clou, cultivées dans des tubes. Quand, au bout de quelques jours, le développement des virgules se ralentit, on les voit alors s’accroître en longueur et former des filaments en pas de vis. Ces derniers se segmentent et mettent en liberté les virgules qui les composent, si on les porte dans un nouveau milieu nutritif.
Au bout de soixante-douze heures environ sur les plaques de gélatine, au bout de quelques jours dans les tubes, de quelques heures seulement dans le bouillon, s’il est additionné de bile, on voit apparaître des formes nouvelles : sur les plaques, au bout de trois jours (Pl. VI, fiçj. 12), la pellicule jaunâtre qu’on observe sur la surface liquéfiée présente une grande quantité de virgules et de spirilles très mobiles. Mais certains de ces éléments sont gonflés, augmentés d’épaisseur et présentent des points clairs, des points plus colorés, puis, à leur extrémité et plus tard sur leur trajet, se montrent chargés de petites sphères parfaitement rondes et plus colorées que le reste du bacille. Ces petites boules deviennent plus nombreuses, se substituent en quelque sorte au bacille qui disparaît au milieu d’elles, et constituent de petits amas irréguliers ou bien deviennent libres pour offrir dans le liquide de la
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préparation l’aspect d’éléments arrondis peu colorés (Pl. VI, fig. 14, c ) ou d’éléments ovales et d’aspect triangulaire à angles mousses plus colorés. Si nous examinons alors comparativement la pellicule superficielle, puis le dépôt inférieur d’un tube entièrement liquéfié, nous n’observons guère que dans la pellicule superficielle la persistance d’une proportion notable de virgules types au milieu des éléments hérissés de boules ou arrondis que nous venons de décrire (Pl. VI, fig. 13). Ces virgules sont presque toutes plus épaisses et comme légèrement tuméfiées.
On remarque parfois à l’une de leurs extrémités une sphère de 3 à 4 p. de diamètre, souvent elle-même hérissée de sphères plus petites. Si nous examinons alors le dépôt qui occupe les parties déclives, nous observons une prédominance très marquée des éléments arrondis, soit en amas, soit libres dans le liquide (Pl. VI, fig. 14). Les bacilles qu’on y rencontre sont déformés, décolorés, hérissés de boules de dimensions variables. On y observe des amas de boules assez volumineuses (Pl. VI, fig. 14, f) qui, sans doute, sont les corps muriformes de Ferran. Les cristaux s’observent surtout le long des parois du tube, et sont souvent visibles à l’œil nu.
Les cultures anciennes sur l’Agar-Agar offrent un aspect mixte (Pl. VI, fig. 15), et l’on y rencontre soit des virgules tuméfiées, soit des éléments arrondis.
Koch, Virchow et divers auteurs insistent sur l’absence de sporulation du bacille-virgule. Van Ermengem et quelques autres font remarquer à juste titre que, si l’ensemencement des cultures contenant ces espèces de spores donne le bacillevirgule à l’état de pureté, ces éléments sphériques diffèrent toutefois des spores endogènes des bactéries par ce fait quelles ne résistent pas plus que le bacille-virgule aux différents agents capables de le frapper de mort.
Nous avons recherché, par diverses méthodes, quelle était la nature de ces éléments et quel rôle leur appartenait dans le développement du bacille-virgule :
1° Quatre plaques de gélatine furent faites le même jour avec une parcelle sensiblement égale de quatre cultures âgées : l’une de vingt-quatre heures, sur l’agar-agar ; la deuxième, de
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plusieurs jours, dans le bouillon ; la troisième, de deux mois, et la quatrième, de quatre mois, dans la gélatine.
La première plaque donna un nombre tel de colonies qu’elle fut liquéfiée en moins de trente-six heures. La deuxième en offrit plus de cent. La troisième, six. La quatrième resta stérile.
L’examen de la culture de quatre mois ne décelait plus que la présence des éléments arrondis, tandis que celle de deux mois' présentait de rares virgules et quelques spirilles allongées. Les virgules et les spirilles prédominaient au contraire dans la seconde pour exister seules dans le tube d’agar-agar.
Cette expérience nous semble démonstrative, et donne la preuve que les descriptions fabuleuses de Ferran ne se rapportent qu’aux phénomènes d’involution du bacille-virgule. Nous avons d’ailleurs remarqué que l’action de la bile fraîche du cobaye, versée dans une culture jeune, détermine le gonflement des virgules et semble, sinon les détruire, tout au moins gêner leur développement, et provoquer l’apparition des formes involutives. D’ailleurs, de l’avis de tous ceux qui cultivent comparativement les bactéries dans les milieux solides et les milieux liquides, une culture dans le bouillon au bout de quelques heures est déjà plus ancienne au point de vue de l’évolution du microbe ensemencé qu’une même culture sur un milieu solide, âgée de plusieurs jours.
2° Nous avons voulu confirmer ces résultats en étudiant sur nos vieilles cultures l’action des matières colorantes. Nous avons vu que le procédé d’Erlich (violet 6 B), suivi de l’action de la solution iodo-iodurée pendant 8', ne colore que la plupart des bactéries communes, à l’exclusion du bacille-virgule de Koch. Ce dernier se colore ensuite très aisément par la fuchsine, et tranche par sa teinte rouge sur les bâtonnets et les microcoques colorés en violet.
L’examen des cultures contenant les formes arrondies par ce procédé de double coloration nous a fait reconnaître dans quelques tubes des microcoques qui se sont colorés en violet.
Dans tous les tubes restés purs et n’ayant pas encore été débouchés, nous n’avons pu découvrir aucun élément coloré de la sorte. Toutes les formes involuLives du bacille-virgule
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s’y reconnaissent, légèrement dénaturées par la dessiccation, eL toutes sont colorées en rouge.
La morphologie du bacille de Finkler est identique. Ce dernier se comporte en outre, vis-à-vis des réactifs colorants, tout à fait de la môme façon que le bacille de Koch ; et, s’il n’est pas prématuré de faire cette hypothèse, nous serions bien tenté de croire que le bacille de Finkler, que jamais nous n’avons rencontré en dehors des cultures que nous devons à l’obligeance du professeur Koch, pourrait bien être aussi particulier au choléra nostras que l’est au choléra morbus l’autre bacille-virgule.
Nous n’avons pas discuté, à dessein, les arguments invoqués par de nombreux histologistes contre la spécificité du bacille de Koch, tous ces auteurs s’étant contentés de l’examen de leurs bacilles incurvés par simple coloration. La forme ne signifie rien, et de nos jours l’identité des colonies sur des milieux solides analogues est la seule preuve valable de l’identité de deux bactéries.
La vitalité du bacille-virgule est bien inférieure à celle de tant d’autres, notamment de la bactéridie charbonneuse et du bacille tuberculeux. MM. Rietsch et NicalF ont ensemencé le bacille-virgule dans différents liquides préalablement stérilisés. Ce bacille est resté fertile pendant quelques jours dans l’eau potable et pendant vingt jours dans l’eau du vieux port de Marseille, qui est riche en chlorure de sodium.
Le bacille-virgule est aérobie, et ne se développe bien qu’au contact de l’oxygène.
C’est pourquoi les formes involutives se trouvent de préférence au fond des cultures anciennes, tandis que dans la pellicule superficielle on observe pendant huit à dix semaines et plus la persistance de bacilles encore capables de se reproduire.
Nous avons vu que les formes involutives apparaissent rapidement quand les conditions de développement ne sont pas parfaites (Lemp. inférieure à 16°, milieu peu nutritif). C’est ainsi que dans certaines cultures (Pl. VI, fnj. 2) on observe une liquéfaction incomplète de la gélatine; il se forme une pellicule superficielle où persistent assez longtemps les bacilles-virgule;
* Revue scientifique, 9 février 1884.
cette pellicule parait empêcher plus profondément la pénétration de l’oxygène, et la surface de la couche déclive non liquéfiée, ainsi que l’extrémité du clou, se remplissent d’une substance granuleuse. Cette substance granuleuse est constituée uniquement par les formes involutives qui restent stériles et protègent par leur contact la gélatine sous-jacente. Si alors on ensemence par piqûre les couches inférieures, encore claires et solides tout autour du clou, l’aiguille de platine y entraîne les éléments vivants de la pellicule superficielle et détermine l’apparition d’un nouveau clou dont le développement s’arrête bientôt pour les raisons que nous venons d’indiquer.
Koch, dès ses premières recherches, a remarqué que jamais le bacille-virgule ne résiste, à la dessiccation à la température ordinaire plus d’une demi-heure. La sécheresse seule le tue. Dans les milieux humides, le bacille-virgule est tué par la température de 50 à 55°.
Le meilleur microbicide pour le bacille-virgule est le sublimé en solution diluée, qui, à la dose de 1/100,000 dans un bouillon de culture, en empêche tout à fait le développement. Le sulfate de quinine s’oppose au développement du microbe du choléra à la dose de 1/5,000; le sulfate de cuivre, à la dose de 1/2,500; l’acide phénique, à celle de 1/400.
L’acidité légère du milieu de culture est tout à fait contraire au bacille-virgule. Son développement s’arrête par l’addition d’une goutte ou deux d’une solution à 1 0/0 d’acide chlorhydrique dans un tube de gélatine. Les acides organiques (acide malique, etc., etc.) sont au contraire presque sans action.
La disparition apparente du bacille-virgule dans les selles exposées en chambre humide, et que Klebs et Ceci ont attribuée à une action nocive déterminée par le développement des bactéries de la putréfaction, tient tout simplement, selon nous, à ce que dans ce milieu liquide peu nutritif les formes involutives succèdent en quelques jours aux virgules ; et ces auteurs n’ont pas su reconnaître que les cocci peu colorés qu’ils devaient trouver dans leurs préparations n’étaient autres que ceux qu’ils avaient décrits dans les cultures sur l’aa’ar-
agar, âgées d’une ou deux semaines.
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CHAPITRE III
EXPÉRIENCES D’iNOCULATION DU BACILLE-VIRGULE AUX ANIMAUX.
Dès que nous avons obtenu à volonté des cultures pures du bacille-virgule de Koch, nous avons essayé de l’inoculer par injection duodénale.
Nous avons fait notre première expérience sur un cobaye vers le 20 novembre 1884, avec M. le professeur Corail. Elle resta sans résultat.
MM. Corail et Babès n’avaient pas mieux réussi sur un lapin.
Nous pratiquâmes ensuite l’injection duodénale, en collaboration avec notre ami le Dr Chanlemesse, sur 14 cobayes et 6 chiens. 3 autres cobayes subirent la ligature préalable du canal cholédoque :
5 de ces cobayes et un chien succombèrent avec de l’algidité, des crampes, de l’hypothermie. Le chien présenta de la diarrhée et des vomissements. A l’autopsie, l’intestin présentait l’aspect de l’intestin d’un cholérique mort en algidité. Ces résultats restaient toutefois isolés et peu démonstratifs.
Ce n’est qu’après bien des essais infructueux et surtout, nous devons le dire, après la publication de la méthode de Koch (injection dans l’estomac de carbonate de soude, d’une culture de choléra, et injection péritonéale de teinture d’opium) que nous sommes arrivés à des résultats véritablement concluants. Toute notre dernière série d’expériences sur l’action comparative de l’opium et de l’alcool a été pratiquée avec l’aide de notre ami M. Achille Lefebvre, externe des hôpitaux. Nous avons varié bien des fois le mode d’administration du bacille-virgule.
Nous avons exposé sur notre tableau le nombre respectif des animaux mis en expérience et les résultats obtenus par 30 procédés divers d’inoculation, à chacun desquels nous
avons été conduit pas à pas par l’étude méthodique des succès et des insuccès obtenus.
Sans entrer dans des détails inutiles, nous ferons remarquer que l’injection duodénale de culture pure ne nous a donné que 4 morts sur 16 (1/4) chez le cobaye et une mort sur 6 chez le chien, pouvant être attribuées à l’inoculation. 3 cobayes sont morts de péritonite par suite d accidents causés par l’imperfection de la suture (2 cas d’étranglement intestinal; 1 cas de blessure de l’intestin pendant la réduction). Un de nos chiens a succombé à l’oubli d’un tampon d’ouate dans la cavité péritonéale.
L’injection duodénale après ligature du canal cholédoque nous a donné sur 3 cobayes une seule mort 1 sans trace de péritonite avec lésions se rapportant au choléra. Les 2 autres périrent plus tardivement de l’opération.
Nous avons eu au début de nos expériences 2 résultats isolés par l’injection dans l’estomac de plusieurs centimètres cubes de culture fourmillant de bacilles-virgule. Puis l’injection stomacale est restée sans effet sur 25 cobayes et 5 chiens, en la faisant précéder à un intervalle variable de l’ingestion : 1° d’huile de croton, puis de carbonate de soude ; 2° d’une solution contenant, pour 100 grammes d’eau, 25 grammes de sulfate de soude et 5 grammes de carbonate de soude, et administrée à la dose d’un centimètre cube par 100 grammes du poids de l’animal; 3° de laudanum, puis de carbonate de soude; 4° de morphine et de carbonate de soude; 5° de poudre de cantharide.
L’injection sous-cutanée soit de cultures jeunes, soit de cultures anciennes contenant les formes arrondies que nous avons décrites, est restée sans résultat sur 15 cobayes et 2 rats. Nous avions fait cette expérience dès le 4 décembre
L’injection dans le péritoine ou dans la veine fémorale de
1 On ne peut objecter à la faible proportion de nos résultats positifs par l’injection duodénale l’ancienneté de nos cultures, puisque ces expériences avaient lieu à la fin de 1884. Nos cultures, comme on le verra plus loin, ont conservé d’ailleurs jusqu’ici toute leur virulence.
Tableau de nos expériences d’inoculation du bacille-virgule.
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cultures pures à la dose de 1 centimètre cube n’a pas déterminé d’accidents dignes d’être notés.
N’étant pas satisfait de ces résultats, encore plus négatifs que ceux de l’injection duodénale, nous avons répété cette dernière expérience sur 4 cobayes et 2 chiens en injectant dans l’intestin, immédiatement avant le bacille-virgule, 1/2 à 1 goutte d’huile de croton mélangée avec 1 centimètre cube d’huile d’amande douce. 2 cobayes succombèrent en moins de 12 heures, présentant à l’autopsie l’absence de péritonite et une distension de l’intestin par un liquide séreux chargé de bacilles- virgule. 2 autres cobayes succombèrent au bout de 48 heures avec des lésions récentes de péritonite : leur intestin présentait de petites plaques gangreneuses grisâtres.
C’est alors qu’ayant connaissance de l’expérience de Koch, nous l’avons répétée sur 14 cobayes à plusieurs reprises. 10 cobayes ont succombé dans la nuit, 3 avant la fin des premières 24 heures et 1 au bout de 36 heures. Ce dernier a présenté pendant 12 heures une diarrhée jaunâtre.
Nous avons d’abord recherché si les facteurs indiqués : carbonate de soude, culture de choléra, teinture d’opium, devaient être associés pour provoquer la mort.
Nous avons donc répété l’expérience de Koch sur 2 cobayes par le procédé classique, sur 1 autre en faisant bouillir la culture, sur un troisième en supprimant l’injection péritonéale de teinture d’opium. Seuls les deux premiers cobayes moururent (ils sont comptés au nombre des 14 cités plus haut).
Il nous semblait bien naturel d’alcaliniser le contenu de l’estomac, puisque la moindre proportion d’acide chlorhydrique dans les cultures empêche le développement du bacille-virgule; mais pourquoi cette nécessité d’injecter dans le péritoine de la teinture d’opium?
Koch attribuait une grande importance, dans la pathogénie du choléra expérimental chez le cobaye, à l’état de torpeur où il plonge ses animaux par l’injection péritonéale. Voulant éviter l’injection de plusieurs centimètres cubes de liquide (1 centimètre cube pour 200 grammes), nous avons préparé
une teinture d’extrait d’opium contenant, pour la même dose d’alcool à 56°, une proportion double de la substance que nous croyons active.
9 cobayes ont subi l’expérience de Koch avec l’injection péritonéale de 1 centimètre cube de cette teinture par 400 grammes de leur poids. Ils avaient donc la même dose d’extrait d’opium et moitié seulement de la dose d’alcool de la première expérience. Ces cobayes survécurent tous, et après l’injection, aucun ne tomba dans celte torpeur protonde qui frappe si vite les cobayes après injection de 1 centimètre cube de teinture d’opium par 200 grammes de leur poids.
Nous avons essayé de répéter l’expérience de Koch en remplaçant l’injection péritonéale de teinture d’opium par une injection sous-cutanée de la même teinture; puis par une injection péritonéale d’une solution aqueuse d extrait d’opium, et par une injection péritonéale ou sous-culanée de chlorhydrate de morphine.
Tous les cobayes ainsi traités survécurent. Aucun n’était tombé dans la torpeur après l’opération.
C’est alors qu’instituant une série d’expériences comparatives, nous nous sommes assuré que l’injection, soit dans l’estomac, soit sous la peau, soit dans le péritoine du cobaye, d’une dose considérable d’opium ou de ses alcaloïdes (30 à 35 centigrammes d’extrait d’opium ou 4 à 8 centigrammes de chlorhydrate de morphine) ne détermine chez l’animal en expérience aucune action soporifique notable.
Bien au contraire, l’injection dans le péritoine d’une certaine dose d'alcool le plonge en quelques instants dans une torpeur voisine du coma. L’alcool à 90° est trop irritant; il est préférable d’employer l’alcool de 56 à 60° à la dose de 1 centimètre cube par 200 grammes du poids de l’animal. C’est la dose indiquée par Koch pour la teinture d’opium.
Restait à nous assurer que les cobayes traités ainsi après l’ingestion de carbonate de soude et de bacilles-virgule succomberaient aussi bien qu’en employant la méthode de Koch.
11 cobayes sur 11 succombèrent : 5 pendant la nuit qui suivit l’inoculation, 3 dans les 24 heures, 2 en 36 heures, le
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dernier au bout de 60 heures. Tous, immédiatement après l'injection d’alcool, avaient été plongés dans une torpeur interrompue par certains moments d’excitation passagère, pour n’en sortir qu’au bout de 1 à 2 heures environ.
Sur 9 autres cobayes qui subirent l’injection d’alcool, soit dans le péritoine, en dose insuffisante pour provoquer le sommeil alcoolique, soit sous la peau, aucun ne succomba à l’action du bacille-virgule. Un seul mourut ultérieurement à la suite de désordres graves déterminés par l’injection dans chaque cuisse de plus de 1 centimètre cube d’alcool à 90°. Nous étions dès lors convaincu que, dans l’expérience de Koch, l’opium ne sert à rien, et l’alcool agit seul. Gomme on peut obtenir l’ivresse du cobaye aussi facilement par l’injection de l’alcool dans l’estomac que par l’injection péritonéale, nous avons essayé de donner le choléra à ces animaux sans toucher le péritoine. A cet effet nous avons d’abord, par des expériences comparatives, fixé à 40 centésimaux le degré de l’alcool qui peut être injecté sans produire d’action corrosive dans l’estomac des cobayes. La dose doit être de lcc,6 à lcc,8 par 100 grammes du poids de l’animal.
Les femelles pleines doivent recevoir une dose un peu plus faible, car il faut tenir compte chez elles du poids des fœtus, qui n’ont rien à voir avec l’ivresse de la mère.
Une série de cobayes ont ainsi reçu dans l’estomac soit de l’alcool à 40° pur, soit le même alcool contenant en dissolution 5 0/0 de carbonate de soude. La culture de bacilles-virgule leur a été injectée dans l’estomac, soit une demi-heure à une heure, soit 24 heures après l’ingestion de l’alcool simple ou carbonaté. D’autres cobayes ont reçu une première injection d’alcool, soit 1 heure, soit 4 jours avant l’injection du carbonate de soude et des bacillesvirgule. Enfin plusieurs autres cobayes reçurent l’injection stomacale d’alcool à 40°, soit une fois, soit deux lois a 24 heures d’intervalle et, de trois quarts d heure a 1 h. 20 ni. après la dernière injection d’alcool, celle du bacille-virgule. (Voir le tableau de nos expériences.)
Sur 33 cobayes traités par ces diverses méthodes, 13 moururent du choléra : 5 pendant la nuit, 2 en 24 heures, 6 avant
la fin du quatrième jour. Les 3 cobayes de la dernière expérience succombèrent tous. Ces résultats étaient très satisfaisants.
Pour nous assurer de l’action favorable de 1 alcool, nous avons de nouveau inoculé dans le duodénum avec 1 à
4 gouttes de bouillon contenant des bacilles-virgule à un certain degré de dilution 3 cobayes plongés depuis une heure dans le sommeil alcoolique par injection stomacale. 2 de ces cobayes moururent dans la nuit sans trace de péritonite.
Nous n’avions d’ailleurs fait qu’une boutonnière péritonéale de 6 millimètres environ au voisinage du duodénum, et l’injection avait été pratiquée dans une anse voisine avec toutes les précautions de l’antisepsie. Le troisième survécut.
Celles de nos expériences qui présentent le plus d’intérêt sont celles qui nous sont personnelles, c’est-à-dire nos expériences avec l’alcool. Nous les analyserons plus loin après avoir donné les raisons qui nous font considérer les 50 animaux morts de nos expériences comme étant bien morts du choléra, par suite de l’inoculation du bacille-virgule.
Symptômes du choléra expérimental chez le cobaye.
L’injection d’alcool dans le péritoine ou dans l’estomac plonge l’animal dans une torpeur alcoolique sur laquelle nous n’insisterons pas; il se réveille en général au bout de 1 à 2 heures. S’il doit succomber en quelques heures, on remarque dès ce moment un affaiblissement notable du train de derrière; l’animal reste affaissé; on sent au travers des parois du ventre l’intestin grêle rouler sous le doigt. Si on le place sur une table, ses pattes ne lui obéissent plus, et s’y appuient convulsivement et par saccades, sans le faire progresser. Le poil est sec et hérissé. Quand on tient l’animal dans la main, les quatre membres, surtout les postérieurs, se raidissent et semblent être le siège de crampes. Il tombe alors dans l’abattement et succombe parfois au bout de 4 ou
5 heures seulement. La température s’abaisse considérable-
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ment et, de son degré normal (89°, 5 à 40° dans le rectum), tombe aux approches de la mort à 34° et même 32° 1 .
Beaucoup des animaux en expérience meurent avant la lin des 2i premières heures qui suivent l’inoculation. Ceux-ci se remettent de leur torpeur alcoolique avant de présenter les symptômes que nous avons indiqués ; le ventre se gonfle et paraît très sensible à la pression ; ils boivent avec avidité de grandes quantités de lait et même d’eau pure. La mort arrive dans l’algidité et dans le coma.
Certains cobayes succombent moins vite; ils paraissent malades au bout de 12 à 24 heures ; leur ventre se gonfle et devient sensible ; ils ont des crampes, restent affaissés sur leur train de derrière et sont pris d’une diarrhée jaunâtre qui peut atteindre un degré d’abondance extrême. La diarrhée, qui est d’abord constituée par la quantité énorme des matières du cæcum, devient de plus en plus séreuse pour offrir l’aspect d’un mucus incolore, visqueux, contenant en suspension de petits grumeaux blanchâtres. Si le cobaye survit jusqu’au quatrième jour environ, la diarrhée se supprime, le ventre s’aplatit ; il s’écoule toujours de temps en temps, par l’anus, une petite quantité de mucus visqueux ; l’affaiblissement devient extrême; la maigreur, squelettique. Un de nos cobayes, qui pesait au moment de l’inoculation 740 grammes, a diminué ainsi en 2 jours 1/2 de 90 grammes; un autre dans les mêmes conditions est tombé en 4 jours du poids de 650 grammes à celui de 530 grammes. Ce dernier, peu de temps avant la mort, présentait une maigreur telle que sa peau ne glissait plus sur les parties sous-jacentes. Sa cornée était sèche, et les paupières amincies restaient distantes de 1 millimètre au moins de la conjonctive bulbaire.
Les cobayes qui présentent de la diarrhée et qui succombent en plusieurs jours nous ont paru présenter une certaine variation delà température, qui tombe d’abord à 36° environ, pour s’élever à 38°, 5 ou même au degré normal, puis s’abaisser de nouveau aux approches de la mort.
4 Nous insisterons sur la nécessité de prendre, chez le cobaye, la température rectale à une profondeur de 4 à 5 centimètres. Le thermomètre marque là, en effet, un degré de plus environ qu’à l’entrée du rectum.
Sur nos 49 cobayes morts de l’inoculation du bacille-virgule, 4 sont morts de 3 à 5 heures après l’opération ; — 24 sont morts en moins de 16 heures, — 9 dans les 24 heures, — 5 en 36 heures, — 1 en 48 heures, — 3 en 2 jours 1/2, — 1 en 3 jours 1/2, — 1 en 4 jours, — et 1 en 4 jours 1/2.
Le seul chien qui a succombé dans les mêmes conditions est mort 26 heures après avoir reçu une injection de bacillesvirgule dans le duodénum.
Anatomie pathologique.
Chez les cobayes morts en moins de 24 heures, nous trouvons : un état gluantdu péritoine; l’intestin légèrement injecté à sa surface et parfois comme rétracté sur lui-même, surtout au niveau du jéjunum et du duodénum 1 ; le cæcum présente son volume normal. Si nous incisons le tube intestinal, nous remarquons que l’estomac contient un mucus clair, mêlé de débris alimentaires, et parfois une petite quantité du bouillon injecté. Le duodénum, le jéjunum et la portion supérieure de l’iléon contiennent un enduit crémeux adhérent qui voile l’injection fine de la muqueuse sous-jacente.
L’iléon contient parfois des matières pâteuses, et le plus souvent une certaine quantité d’un liquide incolore, offrant en suspension de petits grumeaux blanchâtres. Nous avons trouvé, 5 heures seulement après l’inoculation, la partie terminale de l’intestin grêle déjà remplie de ce liquide séreux et le cæcum occupé par une diarrhée jaunâtre. Si on lave la muqueuse intestinale par l’action d’un filet d’eau, on remarque qu’il persiste toujours à sa surface une mince couche crémeuse souvent un peu grisâtre et très adhérente; cette couche ne peut être enlevée que par le raclage.
L’examen de la couche sous-jacente de la muqueuse y montre un piqueté congestif souvent assez marqué dans le duodénum, mais présentant son maximun d’intensité àmesure
1 Pour la commodité de nos descriptions, nous donnons le nom de duodénum à la portion de l’intestin grêle située entre le pylore et la tête du pancréas, et celui de jéjunum et de l’iléon réciproquement aux deux moitiés du segment inférieur.
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qu’on s’approche du cæcum. Les plaques de Peyer sont saillantes, entourées d’une collerette rouge, et l’on observe entre les follicules lymphatiques, d’un blanc rosé, un réseau vasculaire finement injecté.
L estomac présente parfois des plaques congestives ou de fines arborisations. Le plus souvent, même dans les cas d’ingestion répétée d’alcool à 40°, la muqueuse n’offre aucune altération macroscopique.
Quand la mort arrive entre 24 et 30 heures, l’iléon et une partie du jéjunum contiennent en général un liquide séreux assez abondant. Toujours la partie supérieure de l’intestin grêle renferme un mucus crémeux, d’ailleurs à peu près normal chez le cobaye dans le duodénum, au-dessus de l’ampoule de Vater. Le cæcum est rempli de diarrhée jaune très fluide, formée par le mélange de la bouillie pâteuse qui s’y trouvait antérieurement avec la sécrétion séreuse de l’intestin grêle.
C’est en général de 24 à 36 heures après l’inoculation que celte diarrhée commence à chasser devant elle les matières dures et moulées du gros intestin.
Chez les cobayes qui succombent en pleine période diarrhéique, le jéjunum dans sa partie inférieure, l’iléon et tout le gros intestin sont distendus par des matières liquides. La surface en est d’un gris terne, et si on examine l’aspect de la muqueuse sous un filet d’eau (Pl. VIII), on remarque que l’enduit crémeux adhérent a disparu dans l’iléon, tandis qu’on en retrouve des traces vers le duodénum. La muqueuse offre un aspect terne sans arborisations vasculaires. Les plaques de Peyer sont peu visibles (Pl. VIII).
Quand la diarrhée a duré 24 à 48 heures et qu’elle est devenue tout à fait séreuse, elle diminue, puis se supprime. Ces cobayes arrivent à un état de maigreur extrême. A l’ouverture de l’abdomen, on trouve tout le tube digestif d’une teinte gris rosé, diminué de calibre et comme au large dans la cavité péritonéale. Le contenu est constitué par un mucus visqueux.
L’injection de la muqueuse est à peine marquée, de même que celle des plaques de Peyer (Pl. VIII).
Ori peut observer le sphacèle de l’intestin :
Dans deux cas d’injection duodénale du bacille-virgule, précédée de celle d’huile de crolon, et suivis de mort au bout de 24 à 30 heures, et dans un cas d’inoculation par la méthode de Koch, suivi de mort au bout de 36 heures, tous trois avec diarrhée, sans péritonite, nous avons observé dans l’iléon et le cæcum de petites plaques jaunâtres de gangrène de quelques millimètres de diamètre. Un autre cobaye, mort au bout de 40 heures sans avoir présenté de diarrhée, offrit à l’autopsie une péritonite toute récente, sans fausses membranes, sans adhérences intestinales, et caractérisée par une simple injection du péritoine qui contenait une certaine quantité de matières diarrhéiques. Un autre cobaye succomba avec une péritonite un peu moins récente. Les faits que nous venons de signaler nous font supposer, si nous examinons avec soin l’histoire de ces deux cobayes, qu’ils ont succombé à une péritonite secondaire du choléra : L’intestin présentait le liquide et les lésions caractéristiques. La minceur extrême de l’intestin du cobaye explique bien la possibilité de ces eschares, dans une maladie où l’entéromycose est si accentuée.
La gangrène de l’intestin a d’ailleurs été observée chez l’homme1, mais très rarement. Et d’après Griesinger les valvules conniventes de l’iléon sont souvent le siège d’une mortification superficielle, au voisinage de la valvule iléo-cæcale. Hamernyk a observé la perforation de l’intestin. Plus fréquemment on trouve de petites plaques gangreneuses dans le cæcum. Il n’y a donc rien d’étonnant à ce que le cobaye puisse présenter exceptionnellement ces lésions.
Le péritoine paraît offrir une desquamation épithéliale. Nous nous sommes assuré dans presque toutes nos autopsies qu’il ne contenait pas de bactéries, en ensemençant sur la gélatine et l’agar-agar le liquide visqueux de la surface de l’intestin, et les quelques grumeaux de fibrine coagulée qu’on y observe quand on a fait une injection péritonéale d’alcool. Nous exceptons naturellement les cas de gangrène de l’intestin suivis de péritonite.
1 Dictionnaire Decbambre, p. 847, art. Choléra.
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L’examen méthodique du liquide des différents points du tube digestif nous a fait reconnaître que l’estomac contient souvent dans son mucus des bacilles-virgule; que ces bacilles, dans les cas foudroyants, sont surtout abondants dans le liquide crémeux du jéjunum, mais qu’on les retrouve déjà en grande quantité au bout de 3 à 4 heures, dans les cas foudroyants, à la lin de l’iléon (Pl. VII, fig. 5, 6, 7).
Dans les cas prolongés, le bacille-virgule existe surtout dans l’iléon et dans le cæcum.
Nous l’avons trouvé pendant la vie, par la méthode des plaques, dans la diarrhée de plusieurs cobayes.
La présence du bacille-virgule dans l’estomac, dans les cas prolongés, paraît due au reflux du contenu de l’intestin grêle. Jamais le cobaye ne présente de vomissements.
La réaction du tube intestinal est toujours neutre et même parfois d’une acidité très légère dans l’intestin grêle du cobaye sain, très acide dans l’estomac, et franchement acide dans le cæcum. Ce dernier contient toujours une pâte assez épaisse, et le gros intestin, des matières dures et moulées. La diarrhée s’obtient difficilement chez le cobaye, même par l’action de purgatifs énergiques, et nous les avons vus succomber à l’ingestion d’huile de croton, avant que la diarrhée n’ait paru au dehors.
Au contraire, chez tous les cobayes qui sont morts du choléra, la réaction de l’estomac s’est trouvée très rarement neutre, presque toujours franchement alcaline. Le contenu do l’intestin grêle est très alcalin, et l’acidité du cæcum disparaît à mesure que son contenu devient diarrhéique.
Au point de vue histologique, nous ajouterons que le mucus crémeux du jéjunum contient une grande quantité d’épithéliums à peine altérés, et des bacilles-virgule presque à l’état de pureté. Les cellules épithéliales ne se retrouvent dans l’iléon qu’à l’état de débris, et les bacilles-virgule s’y montrent surtout très apparents ainsi que dans le cæcum, quand le flux diarrhéique en a chassé les bactéries préexistantes.
Le foie présente souvent une teinte congestive; la vésicule est souvent distendue; elle contient des flocons blanchâtres et une bile d’un jaune clair. Jamais nous n’avons observé de
coloration biliaire du mucus crémeux avoisinant 1 orifice du canal cholédoque.
Le rein est fréquemment congestionné. Dans un cas où la mort n’eut lieu qu’au bout de 4 jours, il présentait une teinte rougeâtre semée de points ternes, et la vessie contenait 3 centimètres cubes d’une urine très albumineuse et franchement acide (Pl. VI, ûg. 6).
La rate présente son aspect normal.
Histologiquement : les lésions de l’intestin, desquamation épithéliale, destruction des parties superficielles de la muqueuse, entéromycose, sont absolument les mêmes que chez l’homme.
Pour le foie, nous avons observé, sur nos coupes au violet 6 B, quelques plaques transparentes, n’offrant que des cellules décolorées à noyaux tuméfiés et granuleux.
Le rein cité plus haut, que nous avons examiné après l’action de l’acide osmique, est le siège d’une néphrite infectieuse très remarquable :
Les capillaires présentent une congestion intense; certains glomérules sont séparés par un exsudât hyalin de la capsule desquamée ; les épithéliums sont granuleux, se désagrègent, et ne se colorent plus par le violet, soit dans les tubes contournés, soit dans les tubes droits, où l’on observe la chute du revêtement cylindrique avec formation de cylindres hyalins (Pl. VII, ûg. 8, 9, 10).
Dans toutes nos autopsies qui ont eu lieu très peu de temps après la mort, nous avons ensemencé avec des parcelles du loie et du rein des tubes de gélatine ; nous avons laissé de côté les autres viscères comme étant moins propices à la recherche des microbes.
Sur 27 autopsies, nous avons obtenu 22 fois des résultats positifs (Pl. VI, ûg. 3); sur 2 cas seulement, les colonies ne liquéfiaient pas la gélatine.
Dans les 20 autres cas, il s’est développé de nombreux bacilles-virgule, conjointement à quelques autres espèces de bactéries.
Ces résultats confirment ceux que nous avons obtenus chez l’homme. Les 5 cas négatifs ne nous étonnent pas ; car sou-
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vent deux ou trois tubes seulement, sur cinq ensemencés avec les mêmes viscères, ont présenté des cultures, et l’aiguille de platine peut éventuellement rencontrer un point qui ne présente pas de microbes. Nous avons obtenu des cultures du foie et du rein chez plusieurs cobayes ayant succombé de 4 à 8 heures seulement après l’inoculation.
Nous croyons avoir suffisamment démontré par cette longue description du choléra du cobaye, que les symptômes et les lésions observés ressemblent absolument aux symptômes et aux lésions du choléra chez l’homme. Ces lésions du choléra sont caractéristiques, si l’on fait suivre l’examen macroscopique de l’examen microscopique et de la recherche des bactéries, et différencient nettement le choléra des autres affections auxquelles on a voulu l’assimiler, au point de vue de l’anatomie pathologique,
Paihogénie du choléra chez le cobaye.
Nous avons vu combien certains modes d’inoculation se sont montrés supérieurs à d’autres méthodes en apparence peu différentes.
Si l’on consulte les résultats que nous avons acquis, on reconnaîtra sans peine l’alcool comme étant la substance la meilleure pour faciliter chez le cobaye l’apparition du choléra.
Quelle est donc l’action de l’alcool?
Nous l’avons étudiée par une série d’expériences comparatives :
L’alcool, aux degrés et aux doses que nous avons précisés pour l’estomac et le péritoine, ne détermine pas d’irritation appréciable. Par l’une ou l’autre de ces voies, il nous paraît provoquer une hypersécrétion du liquide intestinal qui est alors légèrement alcalin. L’estomac reste acide dans le cas d’injection péritonéale; mais quand on fait ingérer, soit une fois, soit mieux deux ou trois fois, à 24 heures d intervalle, une certaine dose d’alcool à 40°, la réaction de la muqueuse stomacale perd son acidité, pour devenir neutre ou très légèrement alcaline .
Le bacille-virgule devait donc, dans ces conditions, fran-
chir aisément l’estomac, et pénétrer à l’état d’activité clans le duodénum.
C’est ainsi qu’expérimentalement nous avons été amené à la suppression du carbonate de soude.
Nous pensons que l’alcool agit d’une façon complexe : l°cn neutralisant la réaction de l’estomac; 2° en abaissant de 1 à 2 degrés pendant la période d’ivresse la température du cobaye, qui varie de 39°, 5 à 40° dans le rectum; 3° en déterminant un certain degré d’irritation gastro-intestinale.
Ces trois conclusions sont basées sur l’étude attentive de toutes nos expériences, et ressortent assez bien de ce fait que l'alcalinité seule de l’estomac ne suffit pas pour donner le choléra aux cobayes par suite de l’ingestion du bacille-virgule. (Voir notre tableau, exp. 2, 3, 4 et 5.)
La pénétration du bacille-virgule dans le duodénum ne suffit pas non plus, puisque, sur 16 cobayes, 9 ont survécu. Si, au contraire, nous faisons précéder l’injection duodénnle de l’ingestion d’alcool, nous avons 2 morts rapides sur 3 cobayes.
L’irritation do la muqueuse intestinale par l’huile de croton a donné de bons résultats par l’injection duodénale sans l’emploi de l’alcool. Mais l’action drastique de l’huile de crolon est de nature à causer un affaiblissement notable de l’animal en expérience, et à diminuer de beaucoup sa résistance contre l’action pathogène des bactéries contenues dans l’intestin.
L’huile de croton agit bien moins sur le cobaye quand elle est simplement injectée à l’état dilué dans l’estomac.
D’ailleurs, les animaux opérés avec injection duodénale d’huile de croton ont reçu un centimètre cube chacun d’une culture d’une richesse extrême en bacilles-virgule. Et ces bacilles en si grand nombre ont certainement bien des chances de résister contre les causes de destruction.
Nous rappellerons que le développement du bacille-virgule, qui se fait avec rapidité à la température de 37° devient presque nul vers 40°.
L’étude comparative de nos expériences nous permet donc d’émettre cette hypothèse, que l'hypothermie, déterminée par
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l’accès d’ivresse, peut faciliter chez le cobaye l’invasion du choléra, de même que chez les oiseaux le refroidissement artificiel facilite l’apparition des accidents charbonneux.
Notre seul chien qui soit mort dli choléra était maigre et mal nourri, et par conséquent ne présentait pas une grande résistance vitale.
Un dernier détail, non sans importance, complétera cette étude : l’estomac du cobaye, nourri de substances végétales, est toujours rempli d’un pâte verdâtre très acide, qui s’imbibe des matières ingérées. Pour obtenir de bons résultats par la méthode de l’alcool en injection stomacale, il est indispensable de nourrir les cobayes exclusivement au pain, au son et au lait, afin que leur estomac ne contienne plus qu’une substance presque liquide.
L’alcool exerce ainsi uniformément son action sur la muqueuse gastrique, et le bouillon de culture passe en peu d’instants dans le duodénum.
L’inoculation du bacille de Finkler à l’état de culture pure détermine, comme l’a dit Koch à sa seconde conférence de l’Office sanitaire, une action pathogène assez analogue de celle produite par le bacille du choléra morbus. Toutefois, le contenu de l’intestin, sur 4 cobayes inoculés par la méthode de Koch modifiée par nous (injection péritonéale d’alcool à 56°), s’est montré constitué par une sorte de bouillie rougeâtre, dans deux cas de mort en moins de 12 heures. L’un de ces deux cobayes présentait déjà de la diarrhée dans le cæcum. La muqueuse est revêtue d’une couche de mucus visqueux, adhérent, de coloration rougeâtre. Les plaques de Peyer sont uniformément congestionnées, de teinte violacée. Les phénomènes congestifs nous semblent plus intenses. (Nous ne voulons pas généraliser ces cas particuliers, nos expériences étant en trop petit nombre.) Les deux derniers cobayes sont morts en notre présence le lendemain de l’inoculation : l’un à 9 heures du matin, l’autre à 1 heure du soir.- Les symptômes ont été à peu près ceux du choléra déterminé par l’inoculation du bacille-virgule de Koch. L’autopsie fut pratiquée sur-le-champ, et nous avons pu constater sur la surface péritonéale de l’intestin grêle un aspect marbré correspon-
clant aux plaques jaunes ou rougeâtres de la muqueuse, ainsi que l’injection très nette cl’un beau réseau lymphatique, rempli d’un contenu laiteux. L’estomac et le cæcum étaient acides sur un des premiers cobayes. Tout le tube digestif chez les trois autres était plus franchement alcalin encore que dans le choléra. Nous y avons retrouvé le bacille-virgule de Finkler en abondance extrême. Les coupes de l’intestin nous l’ont montré soit en couche compacte là où le revêtement épithélial était encore en place (partie supérieure de l’intestin grêle), soit pénétrant dans l’orifice des glandes en tubes, soit envahissant avec les autres bactéries la muqueuse et la sous-muqueuse, dont les couches superficielles, comme dans le choléra morbus, sont complètement détruites (Pl. VII. fi<j. 1 1, 12, 13).
L’inoculation de fragments du foie et du rein dans plusieurs tubes de gélatine nous a donné, pour les deux cobayes autopsiés au moment de la mort, le même résultat que l’ensemencement des viscères des cholériques (Pl. VII, ûcj. 5). Nous avons laissé de côté les viscères des deux premiers animaux, morts plusieurs heures avant l’autopsie. La vessie était vide dans tous les cas.
Le rein nous parait présenter un certain degré de néphrite. Nous nous gardons bien de conclure ici du cobaye à l’homme; mais en présence de l’analogie si grande des deux bacilles-virgule, soit dans leur morphologie, soit dans leurs colonies sur la gélatine, soit encore dans leur action pathogène sur le cobaye, il serait bien intéressant de pratiquer sur l’homme une série d’autopsies du choléra nostras, et de suivre à cet effet la méthode anatomique et expérimentale qui nous a servi pour le choléra morbus.
CONCLUSIONS
Nous croyons pouvoir tirer de nos recherches des conclusions théoriques et pratiques :
Au point de vue de l’étiologie du choléra, nous croyons avoir démontré définitivement la spécificité du bacille-virgule.
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déjà presque certaine d’après les savantes recherches du professeur Koch et des auteurs que nous avons cités dans notre historique.
Toutes les critiques lancées contre le bacille-virgule de Koch tombent, comme nous l’avons vu plus haut, devant l’observation méthodique des faits.
Le bacille-virgule est tout spécial au choléra morbus. On l’y rencontre toujours, et l’étude de la morphologie et de la vitalité de ce microbe s’accorde parfaitement avec tous les faits observés de contagion et de transmission du choléra.
Depuis longtemps, l’élude approfondie des faits a démontré que l’extension du choléra hors du delta du Gange1 est subordonnée aux rapports qui existent entre les peuples, soit par terre, soit par la navigation.
Par terre, l’homme transporte sur lui le germe cholérique, le propage par ses déjections, par ses linges. Le simple séjour dans une localité saine d’un individu atteint de diarrhée prémonitoire, et qui, même après son départ, n’a eu qu’une attaque bénigne du choléra, a déterminé plusieurs fois l’apparition d’une épidémie terrible. D’autres fois, la première personne frappée dans une ville très éloignée des localités atteintes succombe en quelques heures après l’ouverture d’une malle d’où elle vient de tirer les effets humides et souillés de déjections d’un de ses parents, mort au loin du choléra.
L’air sec est un obstacle insurmontable à la diffusion du germe cholérique. C’est à M. Fauvel qu’appartient l’honneur d’en avoir démontré l’action désinfectante bien avant la découverte du bacille-virgule.
Au contraire, Fapparilion des vents d’orage chauds et chargés de vapeur d’eau est presque toujours suivie d’une recrudescence des épidémies. Sur les navires, le liquide de la cale, riche en chlorure de sodium et en matières organiques,
' Koch, clans sus conférences de l’Office sanitaire, a montré combien le climat humide et chaud de celte contréo était favorable à l’endémicité du choléra. L'histoire dns épidémies antérieures, les ravages récents du choléra à Marseille, à foulon, à Paris ; l’épidémie actuelle qui sévit sur l’Espagne, témoignent que le fléau frappe de préférence les contrées malsaines, les villes, les quartiers, les habitations humides et malpropres.
est un excellent milieu de culture. C’est ainsi que le choléra peut ne pas faire de victimes pendant la traversée, ni pendant l’observation d’une quarantaine maritime, tandis qu’il éclate subitement le jour où l’on débarque la cargaison.
Le bacille-virgule est cependant un microbe assez fragile : il ne présente pas de forme stable, et l’apparition si facile des formes d’involution stériles que nous avons décrites est une des causes capitales de la terminaison des épidémies.
Si le bacille-virgule présentait aux agents microbicides la môme résistance que les spores du charbon ou le bacille-tuberculeux, la mortalité serait effrayante, et le choléra serait endémique en bien des points du globe.
Le bacille du choléra parait agir, comme celui de la fièvre typhoïde, à la suite de son développement dans le tube digestif, et détermine une infection microbienne générale de l’organisme.
Le défaut d’acidité du contenu stomacal, les troubles gastro-intestinaux sont les conditions favorables à son développement. D’après nos expériences, l’alcoolisme nous semble les réunir toutes à la fois.
La fréquence et la gravité du choléra chez les gens misérables et malpropres ainsi que chez les ivrognes confirment notre manière de voir.
L eau potable peut renfermer, aussi bien que ceux de la fièvre typhoïde, les germes du choléra, et donner naissance à des épidémies circonscrites. Le bacille-virgule peut en outre se cultiver aisément sur les substances alimentaires humides, notamment sur le pain, à la température ordinaire.
PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT DU CHOLÉRA
1° Précautions à prendre dans un port de mer ou dans une localité saine.
L’arrivée des navires provenant d’un lieu suspect doit être rigoureusement surveillée. Les quarantaines sont inutiles et vexatoires, puisque les germes du choléra peuvent rester longtemps inoffensifs dans la cale du navire. Les passagers peuvent donc être admis à la libre pratique. L’administration
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des ports surveillera la désinfection des marchandises et de la cale du vaisseau. Pour ce qui est des précautions à prendre contre les personnes, elles sont du ressort de la surveillance médicale. Tout médecin appelé à soigner un premier cas de choléra devra veiller à la désinfection de toutes les matières contaminées. Jamais les selles ne seront jetées dans une fosse commune avant d’être désinfectées avec soin. Toutes les personnes qui approcheront un cholérique devront être d’une propreté minutieuse et se désinfecter tout particulièrement les mains.
Le meilleur agent de désinfection est le bichlorure de mercure, qui, à la dose de 1/100,000, empêche déjà le développement du bacille-virgule.
Nous conseillons pour les mains l’emploi d’une solution à 1/5,000. Le sublimé à cette dose n’est plus irritant et peut même servir, surtout à la dose de 1/10,000, en temps de choléra, aux ablutions de la face.
La désinfection des selles sera parfaite par l’addition d’une quantité égale d’une solution de sublimé à 1/1,000.
Les linges et les objets souillés seront désinfectés sûrement par le séjour: soit dans une étuve sèche, jusqu’à dessiccation , soit dans une solution de sublimé à 1/5,000 pendant une heure environ, ou bien dans l’eau bouillante, jusqu’à ce qu’ils en soient parfaitement imbibés.
2° Précautions à prendre en temps d'épidémie.
Pendant les épidémies, on se préservera presque à coup sûr en usant avec rigueur des soins de propreté et en surveillant la préparation des aliments.
Le linge blanchi en commun peut avoir été souillé par des effets contaminés. Et chacun sait combien les chiffonniers et lesblanchisseuses payent un large tribut aux épidémies de choléra. On se préservera de ce danger en ne l’employant qu’après s’être assuré qu’il est bien sec.
Le pain devra être conservé à l’abri de tout contage. L’eau des fontaines publiques ne servira, soit à la boisson, soit aux usages culinaires, que convenablement bouillie. Un liltre po-
reux infecté pourrait contaminer à nouveau l’eau purifiée par l’ébullition.
Les aliments choisis seront ceux qui subissent pendant la cuisson une température voisine de 100°. On s’abstiendra de fruits, à moins qu’on en connaisse la provenance.
Toutefois, pour la viande et les fruits, le bacille-virgule ne peut guère exister qu’à leur surface : la viande rôtie et les fruits lavés à grande eau, puis pelés avec soin, n’offrent donc pas grand danger d’infection.
Il n’est pas besoin d’ajouter qu’il faut éviter avec soin les troubles gastriques, user au besoin de boissons acides (limonades contenant 2 à 3 grammes pour 1,000 d’acide chlorhydrique pur) et ne pas faire abus des boissons alcooliques.
Il n’est pas vrai que l’abus du rhum préserve du choléra ; et maints individus, durant la récente épidémie, notamment des ouvriers italiens de Marseille et Toulon, furent frappés d’une attaque foudroyante après s’être enivrés à la suite d’un repas copieux composé de fruits ou d’aliments crus. Le café, le thé, l’alcool à faible dose, sont plutôt des excitants salutaires.
Les expériences faites sur l’acide sulfureux ne l’ont pas affirmé comme un désinfectant d’une grande énergie. Toutefois, l’acide sulfureux a donné de bons résultats dans la désinfection des appartements contaminés. Le chlore est excellent, mais la production du chlore est moins aisée que celle de l’acide sulfureux. Nous n’avons pas besoin d’ajouter qu’à l’exemple des linges la literie, et le parquet de la chambre où a succombé un cholérique seront avantageusement désinfectés par la solution de sublimé. Les cadavres eux-mêmes devront être ensevelis dans une couche de sciure de bois humectée d’une solution de sublimé à 1/1,000.
Nous sommes convaincu de l’efficacité de ces mesures, et l’on obtiendrait certainement, par leur emploi méthodique contre le choléra et les autres maladies infectieuses, notamment contre la fièvre typhoïde, d’excellents résultats.
3° Traitement du choléra.
Nous n’avons que peu de chose à dire de la thérapeutique
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du choléra. Toute diarrhée est suspecte en temps d’épidémie et doit être combattue sans retard1. La prophylaxie, dans le choléra comme dans toutes les maladies infectieuses, est seule rationnelle. L’invasion de l’économie entière par les bactéries, et même, à leur défaut, par un poison spécial, élaboré par le bacille-virgule, ne permet guère de trouver contre le choléra un remède spécifique. La guérison des cas confirmés ne pourra qu’être favorisée par la médication stimulante. Il est particulièrement utile de réchauffer les malades en algidité.
La période de réaction doit être surveillée avec soin, et nous croyons qu’avec une thérapeutique bien entendue, c’est surtout et presque exclusivement pendant cette période, si souvent fatale, du choléra, que les médecins peuvent obtenir de réels effets curatifs.
4° Vaccination préventive.
Jusqu’ici les seules maladies infectieuses susceptibles d’être prévenues par une vaccination sont celles contre lesquelles une première attaque bénigne confère presque à coup sûr l’immunité. Le choléra peut, au contraire, frapper plusieurs fois le même sujet. Nous croyons cependant qu’on pourrait tenter la vaccination préventive des maladies infectieuses, non pas par l’inoculation de leurs germes atténués, mais simplement par l’injection d’une certaine dose non mortelle du poison élaboré par ces germes. Nous ferons d’ici peu une série de recherches dans cette voie. Les prétentions du Dr Ferran semblent jusqu’alors bien téméraires. M. Ferran, après s’être contredit plusieurs fois sur la morphologie du bacille-virgule, après avoir affirmé que l’injection sous-cutanée d’une culture pure au cobaye ou à l’homme détermine une attaque de choléra véritable, avec présence du bacille-virgule dans les selles, vient de déclarer devant l’Académie des
* Les opiace's sont excellents contre le choléra. Nos expérionces comparatives sur l'action de l’opium et de l’alcool ont bien démontré que l’opium n’exerce sur l’organisme aucune action défavorable.
Nous nous réservons d’étudier prochainement la thérapeutique du choléra expérimental.
sciences 1 que jamais les selles de ses inoculés ne contiennent ce même bacille-virgule. Ces contradictions sont indignes de l’auteur d’une si grande découverte. Et le Dr Ferran ferait bien, avant de revendiquer avec tant d’ardeur des récompenses pécuniaires, d’arrêter l’extension du choléra en Espagne, où le nombre des morts (34,000 jusqu’à ce jour) atteint et surpasse môme tout ce qu’on avait vu dans les plus terribles épidémies.
EXPLICATION DES PLANCHES I, II ET III
Planche I.
Fig. 1.
Culture du bacille-virgule de Koch dans la gélatine, âgée de 36 heures. — A, excavation superficielle ; B, colonie en forme de clou, développée le long de la piqûre ; C, portion axiale du clou, présentant la forme d’un grossier tire-bouchon.
Fig. 2.
Culture âgée de 15 jours. — A, partie liquéfiée; B, clou; C, zone claire entourant la partie centrale granuleuse ; D, pellicule superficielle ; E, dépôt granuleux, séparant la partie supérieure liquéfiée de la gélatine de sa partie inférieure.
Fig. 3.
Tube ensemencé avec des fragments de foie et de rein; culture âgée de 4 jours. — A, excavation superficielle; B colonies sphériques ne liquéfiant pas la gélatine.
Fig. 4.
Culture du bacille-virgule de Finkler et Prior, âgée de 36 heures. — A, excavation superficielle; B, colonie en forme de clou.
Fig. 5.
Tube ensemencé avec des fragmenls de foie et de rein, provenant d’un cobaye mort après inoculation du bacille de Finkler et Prior. — A, excavation superficielle, tendant à disparaître; B, clou; C, colonies isolées, développées le long de la piqûre.
Fig. 6.
Urine d’un cobaye ayant succombé au choléra morbus, après une diarrhée profuse. — A, dépôt albumineux, précipité par la chaleur.
Fig. 7.
A, colonies du bacille-virgule de Koch, âgées de 24 heures, sur une plaque de gélatine, à la température de 25°.
Fig. 8.
B, colonies du bacille-virgule de Finkler et Prior, cultivées dans les mêmes conditions.
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C, colonies du bacille-virgule de Koch, âgées de 36 heures ; D, deux de ces colonies, trop rapprochées, se sont confondues par leur zone périphérique.
Fig. 10.
E, colonie du bacille-virgule de Finkler et Prior, âgée de 36 heures.
Fig. 11.
Bacille-virgule de Koch en voie de développement (culture de 36 heures dans la gélatine). — A, virgule; B, virgule en voie de segmentation; C, bacille-virgule jeune; D, spirilles; E, spirilles en voie de segmentation.
Fig. 12.
Colonie d’une plaque de gélatine, âgée de 72 heures (bacille-virgule de Koch). — A, virgule; B, virgule présentant des points plus colorés; C, virgule portant une ou plusieurs petites sphères; D, virgule. gonflée et hérissée de petites boules ; É, spirilles portant ces mêmes éléments ; F, amas de granulations auquel adhèrent encore deux bacilles; G, amas de granulations conservant la forme d’un long bacille incurvé.
Fig. 13.
Culture du bacille-virgule de Koch, sur la gélatine, âgée de 32 jours. Examen de la pellicule superficielle. — A, virgule tuméüée ; B, virgule présentant des points plus colorés à ses extrémités ; C, bacille hérissé de petites sphères ; D, bacille adhérant à une sphère d’un certain volume ; E, sphères adhérant entre elles; F, sphères libres dans le liquide.
Fig. 14.
Même culture. Examen du dépôt granuleux occupant le fond du tube. — A, virgule présentant des points plus colorés; B, bacilles présentant de petites sphères à ses extrémités ou bien à sa surface ; D, spirille offrant le même aspect; E, bacille clair en son milieu, présentant une sphère à chaque extrémité ; F, amas de sphères constituant un corps muriforme (Ferran); G, amas de granulations de plus petit diamètre ; H, granulations ovalaires ou bien à trois angles mousses, dont les parties saillantes sont plus colorées ; 1, sphères do petil diamètre nageant dans le liquide.
Culture de bacille-virgule sur l’agar agar, âgée de 39 jours. — A, virgule tuméfiée ; B, spirille imparfaite, ayant l’aspect d’un filament contourné ; C. sphère portant un bacille et deux petites boules; D, amas de sphères de différent volume ; E, granulations offrant des points plus colorés ; F, petites sphères libres dans le liquide.
Fig. 10.
Liquide crémeux du jéjunum chez l'homme. — E, cellules épithéliales; K, bacille de Koch.
Fig. 17.
Liquide de l’iléon, même cas. — B, bactéries diverses ; K, bacille de Koch.
Fig. 18.
Liquide de l’iléon, même cas; on voit dans cette figure un amas diffus, formé des débris de deux cellules épithéliales.
Fig. 19.
Coupe d’une glande de Lieberkuhn de l’iléon chez l’homme. — K, bacillesvirgule situés entre les cellules glandulaires.
Planche Vil.
Fig. 1.
Coupe de l’iléon chez l’homme, montrant l’infiltration nucléaire (N) de la muqueuse ; les culs-de-sac glandulaires sains (G). — La partie centrale A est composée de débris de la couche superficielle de la muqueuse; O, orifice d une glande de Lieberkuhn.
Fig. 2.
Point central (A) de la figure 1, dessiné à un fort grossissement. — C, débris de cellules ; K, bacille-virgule.
Coupe de l’intestin d’un cobaye, montrant une villosité dépouillée de son épithélium et envahie par les bactéries.
Fig. 4.
Pénétration des bactéries dans l’intérieur des glandes de Lieberkuhn et dans le tissu inlerglandulaire chez le cobaye.
Fig. 5.
Liquide crémeux du duodénum, provenant d’un cobaye mort du choléra morbus en 12 heures. — B, bactéries diverses ; K, bacille-virgule de Koch.
Fig. 6.
Liquide du jéjunum du même cobaye, présentant de nombreuses cellules épithéales.
Fig. 7.
Liquide de l’iléon d’un cobaye mort au bout de 36 heures avec de la diarrhée. — C, débris épithéliaux.
Fig. 8.
Coupe du rein (acide osmique) d’un cobaye ayant présenté de l’albuminurie ; G, glomérule gorgé de globules rouges; V, vaisseaux gorgés de globules rouges ; T, Tubes contournés dont l'épithélium est granuleux ; E, exsudât hyalin existant entre le peloton glomérulaire et les capsules de Bowman, et présentant des noyaux dans son intérieur.
Fig. 9.
Tube droit montrant l’altération granuleuse de l’épithélium, et son calibre occupé par un cylindre hyalin.
Tube droit coupé suivant la longueur. — V, vaisseau turgide ; N, noyaux adhérant à la paroi du tube urinifère ; G, granulations formées par des débris cellulaires; E, cellules en voie de desquamation; C, cylindre hyalin, occupant la lumière du tube.
Fig. 11.
Intestin d’un cobaye ayant succombé en 12 heures à l’inoculation du bacillevirgule de Finkler et Prior. — A, partie supérieure du jéjunum montrant l’épithélium conservé et l’orifice d’une glande en tube ; B, bactéries nombreuses dans la coucho de mucus adhérente à l’épithélium ; E, bacilles pénétrant dans le tube glandulaire O.
Fig. 12.
Iléon du même cobaye au niveau d’uue plaque de Peyer. — F, follicule lymphatique; G, glande en tube; B-K, bactéries diverses et bacilles-virgule ayant envahi les glandes, le tissu interstitiel, et pénétrant dans la périphérie d un follicule lymphatique.'
Fig. 13.
Bactéries siégeant dans un rameau de la veine porte, entre les globules rouges ( Autopsie n° 1).
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Fig. 14 et 15.
, bacilles-virgule siégeant à la surface et dans l’intérieur des globules blancs U, h, bactéries diverses (Autopsie il0 3)
Fig. 16.
Bacilles-virgule observés dans un vaisseau ( Autopsie n* 5).
Bacilles-virgule et bactéries diverses (Autopsie n» 7).
Planche III.
Fig. 1.
Intestin de cobaye ayant succombé en 24 heures à l’inoculation du bacillevirgule de Koch. — A, réseau vasculaire injecté; A, plaque congestive.
Fig. 2.
Duodénum d’un cobaye mort en 12 heures. — A, enduit crémeux ; B, Muqueuse congestionnée dépouillée de son enduit.
Fig. 3 et 4.
Jéjunum d’un cobaye mort en 12 heures. — A, enduit crémeux ; B, état congestif de la muqueuse sous-jacente.
Fig. 5.
Jéjunum d’un cobaye mort en 18 heures. — A, enduit crémeux présentant une teinte légèrement violacée ; B, muqueuse présentant la teinte hortensia ;
C, plaque de Peyer mise en relief par l’action d’un filet d’eau.
Fig. 6.
Partie inférieur de l’iléon d’un cobaye mort en 18 heures. — A, enduit crémeux ; B, plaques congestives avec piqueté hémorrhagique ; C, plaque de Peyer saillante et légèrement congestionnée.
Fig. 7.
Partie terminale de l’iléon d’un cobaye mort en 18 heures. — A, enduit crémeux ; B, plaques congestives et hémorrhagiques.
Fig. 8.
Iléon (partie moyenne) d’un cobaye mort en 36 heures et ayant présenté de la diarrhée. — A, muqueuse présentant des arborisations vasculaires, et dépouillée de son revêtement épithélial ; B, plaques d’un blanc grisâtre, sans arborisations vasculaires; C, plaques de Peyer congestionnées.
Fig. 9 et 10.
Jéjunum et iléon d’un cobaye ayant succombé au bout de 60 heures avec une diarrhée profuse. La muqueuse est comme lavée, on n’y voit plus de réseau vasculaire, elle présente une coloration gris sale. — A, muqueuse ; B, plaques de Peyer.
Fig. 11.
Surface du jéjunum d’un cobaye mort en 12 heures à la suite de l’inoculation du bacille-virgule de Finkler et Prier. — A, plaques congestives ; B, réseau lymphatique gorgé de liquide laiteux ; C, arborisations vasculaires ;
D, plaques jaunâtres.
Fig. 12.
Surface muqueuse du même fragment d'intestin. — A, arborisations vasculaires et piqueté grisâtre ; B, plaques congestives ; C, plaques jaunâtres ; D, plaque de Peyer vivement congestionnée.
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CHAPITRE I
L'origine de ces travaux est un cas d’intoxication mercurielle chez l’homme.
Le nommé P..., âgé de 73 ans, entré à l’Hôpital cantonal de Genève le 26 décembre 1877, mort le 5 janvier T878. Service de M. le Dr Prévost.
Le malade, entré à l’hôpital dans un état très grave, raconte que dans la nuit du 13 décembre 1877, il but par erreur un quart de verre d’un liquide qui provoqua bientôt des accidents caractérisés par une forte diarrhée et des vomissements. Ce liquide, que le malade disait être de l’eau à blanchir, fut analysé, et l’on constata qu’il était composé d’une solution de nitrate acide de mercure (10e de cette solution contenaient gr. 1,560 de nitrate de mercure). Il était destiné à nettoyer et .argenter les laitons, poignées de porte, etc.
L’autopsie fut faite par M. le Prof. Zahn, qui constata •entre autres l’apparence anormale des reins. Ces organes, durcis à l’acide chrômique, restèrent en cet état jusqu’en avril 1882, époque à laquelle M. le Dr Prévost les examina de nouveau pour les comparer à ceux des animaux qu’il avait soumis au traitement mercuriel.
L’examen microscopique lui montra que par places les tubuli de la substance corticale offraient une opacité remarquable et il reconnut, par des réactions chimiques
faites sous lo microscope, «pie celte opacité était due à des dépôts calcaires, qui donnaient avec l’acide sulfurique des cristaux de sulfate de chaux, avec dégagement d’acide carbonique.
Pour élucider cette question, M. Prévost entreprit une série d’expériences sur des lapins qu’il intoxiqua par injection stomacale de sublimé corrosif, en solution aqueuse, puis plus tard, par injection hypodermique de peptonate de mercure, et toujours il arriva au même résultat, c’està-dire à la calcification des reins.
Saikowsky fi dans un travail publié en 1 860, expérimentant sur des animaux auxquels il faisait des injections hypodermiques de sels de mercure, était déjà arrivé à la même conclusion, au moins en ce qui concerne les rongeurs, car pour le chien et le chat, cet auteur admet un processus différent et conclut à la stéatose ; nous démontrerons dans ce mémoire que la calcification a lieu de même chez ces animaux.
Le 1er mai 1882, M. Prévost intoxiqua un lapin par une injection hypodermique de peptonate de mercure, dans le but de démontrer à la Société Médicale de Genève ces altérations du rein ; il constata que les os longs de cet animal étaient profondément altérés ; les épiphyses chevauchaient sur les diaphyses. Les reins étaient tellement bourrés de sels calcaires qu’ils étaient rugueux au toucher et criaient sous le scalpel.
En constatant ces deux altérations simultanément chez 1c même animal, il était naturel de se demander si elles n’étaient pas dépendantes l’une de l’autre, si les
1. Saikowsky. Uebcr einige Verdnderimgen wclche dns Quceksibler in Thierischen orgnnismus licrvorruft. Virchow Àrcliiv, 1806. Bd. 37,
dépôts calcaires trouvés dans les reins, ne résultaient pas d’une accumulation des sels osseux éliminés par cette voie.
M. Prévost entreprit une nouvelle série de recherches, et comme l’examen physique d’un rein ou d’un os ne permettait pas d’apprécier les modifications qu’ils avaient subies, il fallait une méthode qui permit non seulement d’indiquer ces modifications, mais encore d’en mesurer l’intensité, il voulut bien me charger des recherches chimiques nécessaires à la résolution de cette question. Ce sont ces recherches que je résumerai dans ce mémoire.
Bien que la partie médicale ne soit pas de ma compétence, je serai forcé de faire quelques emprunts aux notes d’observation de M. Prévost, lorsque ces données seront nécessaires à l’explication des résultats analytiques.
Dans une première série d’expériences, nous avons pris des animaux de même portée et autant que possible de même poids ; l’un d’eux était intoxiqué par le mercure, l’autre était gardé comme témoin ; nous trouvâmes ainsi des résultats très nets, mais nous avons cherché à nous mettre à l’abri de toute cause d’erreur; il se pouvait que, malgré le soin que nous apportions dans le choix de nos sujets, les animaux gardés comme témoins eussent normalement des os plus calcifiés que les animaux empoisonnés, nous aurions pu alors attybuer à tort ce résultat à l’intoxication mercurielle.
Nous avons donc cherché à opérer sur un seul animal, et pour cela nous désarticulions un membre qui était gardé comme témoin, puis, l’animal guéri de son opération, était soumis au traitement mercuriel.
En opérant par cette méthode, nous avons trouvé, à notre grande surprise, que le tissu osseux ne perdait que des proportions insignifiantes de calcaire, et même quelquefois les résultats étaient en sens inverse, il y avait augmentation.
Comment expliquer ce fait; avions-nous fait fausse route dans nos premières expériences, et maintenant, que nous étions armés d’une méthode plus rigoureuse, les conclusions que nous avions tirées étaient-elles réduites à néant ?
Pour répandre à cette question, nous avons soumis les animaux à la désarticulation seule, pour faire la part des modifications qu’elle amène dans le tissu osseux. Le hasard nous fournit un cas dans ces conditions et nous mit sur la voie de la vérité.
Un de nos animaux désarticulé, mourut de son opération au bout de quelques jours. L’animal fut disséqué et les os me furent remis ; je les soumis à l’analyse comme les précédents, sans me douter que le sujet n’avait pas été hydrargyrisé.
Le résultat, contraire à ceux que j’avais l’habitude de trouver, éveilla mon attention et je découvris alors pourquoi, dans nos dernières expériences, les diminutions avaient été si faibles, c’est qu’un animal privé d’un membre éprouve dans les os du membre correspondant, resté en place, une notable augmentation des parties minérales.
Mis sur la voie de ce phénomène, nous avons fait de nombreuses séries d’expériences; en modifiant de toutes manières notre méthode, nous avons opéré sur des sujets de tout âge, sur le rat, le cochon d’Inde, le chien.
le chat, le lapin ; tantôt c’était le membre antérieur, tantôt le postérieur qui était désarticulé.
On aurait pu nous objecter encore que nos animaux traités au mercure ne mangeaient presque plus ; on pourra constater dans nos notes d’observation que le poids de nos sujets diminue d’une manière continue.
Cette inanitiation n’amène-t-elle pas une altération du système osseux qui aurait pu être attribuée au mercure? Nous avons répondu à cette objection en inanitiant des animaux qui n’étaient du reste soumis à aucun autre traitement, et en les faisant diminuer de poids autant que nos sujets hydrargyrisés. Nous avons constaté à l’analyse chimique que les os de ces animaux, loin d’avoir perdu des matières minérales, en contenaient au contraire davantage ; non que l’inanitiation calcifie les os, mais nos sujets faisant de l’autophagie, absorbaient plutôt la partie organique de l’os et laissaient la partie minérale qui devenait ainsi prédominante.
Enfin, j’ai fait une série de recherches sur le tissu osseux d’animaux sains, afin d’étudier les différentes méthodes d’analyses qui avaient été proposées jusqu’ici.
Tels sont les différents points que j’ai cherché à élucider dans ce travail.
CHAPITRE II
Constitution du tissu osseux.
Les os longs forment des tubes creux, tapissés intérieurement d’une membrane, et contenant la moelle. Los os courts et les os plats offrent à leur surface une couche de tissu osseux compacte, entourant un tissu caverneux, spongieux, dont les méats sont remplis de moelle. Cet ensemble constitue le diploé. Quelle que soit leur forme, les os sont enveloppés de toute part d'une membrane nommée périoste. Des fibres appelées fibres perforantes de Sharpey, traversent les lamelles osseuses, du périoste extérieur au canal médullaire. Kôllikër a montré que ces fibres sont constituées par de l’élastine.
Le canal médullaire, ainsi que les cavités du diploé, sont remplies d’un tissu connectif à mailles très larges, supportant des vaisseaux sanguins et des nerfs ; le tout est englobé dans une masse demi-fluide, la moelle osseuse contenant 96 °/o de matières grasses.
Si j’ai rappelé ces notions anatomiques, c’est afin de montrer que le tissu osseux est composé d’éléments très divers, enchevêtrés les uns dans les autres, ce qui rend infructueuse toute tentative pour les séparer mécaniquement d’une manière complète, et
d’autre part, on ne connaît ni réactif, ni dissolvant qui permette de les séparer chimiquement ; on voit doncpourquoi l’analyse du tissu osseux est si compliquée et en même temps si incertaine; on ne doit pas s’étonner que les auteurs qui se sont occupés de cette question soient souvent en contradiction les uns avec les autres.
An point de vue chimique, la matière osseuse est composée de deux parties. Tune organique, l’osséine, l’autre minérale, la terre osseuse. Ces deux parties sont si intimement unies l’une à l’autre, que plusieurs auteurs ont cru à une véritable combinaison chimique. Mais de nombreuses analyses ont montré que la proportion de terre osseuse et d’osséine varie dans des limites assez étendues, ce qui exclut d’emblée toute idée de combinaison. Cependant, il faut reconnaître qu’il y a attraction élective de l’osséine pour la terre osseuse ; on ne peutr en effet, priver d’une manière complète l’osséine de ses sels calcaires, et d’autre part si l’on précipite du phosphate acide de calcium par l’ammoniaque en présence de gélatine, ou de la gélatine par le tannin,- en présence de phosphate calcique, les deux substances s’entraînent mutuellement dans le précipité.
Uosséine s’obtient en faisant macérer, dans l’acide chlorhydrique étendu, des os privés de graisse et de tout tissu accessoire ; il reste ainsi une substance translucide gardant la forme de l’os dont elle provient. Elle est insoluble dans l’eau froide ou chaude, mais soumise longtemps à 1 ébullition dans l’eau à la pression ordinaire, ou quelques heures sous pression dans la marmite de Papin, elle se dissout en se transformant en une isomère., la gélatine.
Cette transformation est plus rapide pour l’osséine pure que pour l’osséine contenant encore les sels calcaires, cependant des os soumis longtemps à l’ébullition perdent une certaine quantité de leur matière organique.
Voici quelques chiffres que j’ai obtenus.
Action de l'eau bouillante pendant 1 h. 30 sur des os de
chien.
Désignation de l’expérience. Perte d'osséine 0[0.
Tissu compacte d’un tibia de chien. . . 3,2.
Tissu spongieux 7,0.
Frémy h dans son travail sur les os, a montré que pendant les premières heures d’ébullition l’os s’altère aussi rapidement que l’osséine pure, mais ensuite la quantité de gélatine produite par l’os va en diminuant, parce que les couches externes privées de leur substance organique et ne contenant plus que les sels calcaires, forment un revêtement imperméable qui préserve les couches internes de l’action de l’eau bouillante. Ce ralentissement ne se produit pas si l’on a soin de gratter l’os qui a été maintenu quelque temps dans l’eau bouillante, alin d’enlever le phosphate et le carbonate de chaux qui se trouvent à sa surface. Dans ces conditions, l'action de beau bouillante est aussi rapide sur l’os total que sur l’osséine pure, et M. Frémy déduit de cette expérience que. dans l’os, l’osséine se trouve à l’état de liberté.
Les os, dans certaines conditions, contiennent uneau-
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tre substance que l’osséine ; ainsi Schaw et Hoppel 1 ont trouvé dans les os de fœtus du lapin et du veau, une autre substance ne donnant pas de gélatine par la coction, et Frémy a montré le même fait pour les os decertains poissons et de quelques oiseaux aquatiques.
Dans les os fossiles, suivant Scheurer-Kestner 2, la proportion d’osséine diminue considérablement, et da plus, une partie de l’osséine ordinaire est remplacée par une modification soluble dans l’eau froide.
La terre osseuse est composée principalement de phosphate et de carbonate de calcium, elle contient en outre en plus faible quantité les composés suivants : de la silice, du fluor, du chlore, de l’oxvde de fer, de la magnésie, de l’alumine.
Ce fut J.-C. Gahn qui découvrit que le phosphate de calcium forme la base des sels terreux des os, mais il ne communiqua cette découverte qu’à Bergmann et à Scheele, et c’est ce dernier savant qui la publia en 1771 3.
La découverte du phosphate de magnésie, de l’alumine, rie l’oxyde de fer, de la silice, est due àFourcroy et Vauquelin, et fut faite de 4800 à 1807 4; celle du fluor à Moriehini et Berzelius en 1802. Le carbonate de chaux a été soupçonné par Hérissant et sa présence a été démontrée par Prust, Hatchett, etc, 5.
Enfin, en 1866, Zalesky 6 trouva dans les cendres
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■d’os, du chlore engagé dans une combinaison insoluble semblable à l’apatite.
Comme on le voit par cet exposé chronologique, il a fallu un laps de temps assez considérable, s’étendant de 1771 à nos jours, pour arrivera une connaissance à peu près exacte du tissu osseux ; mais les nombreux travaux -qui ont été exécutés pendant cette longue période de plus d’un siècle, ne nous ont pas appris comment le phosphate de calcium que l’animal introduit dans son économie par sa nourriture, devient soluble pour être transporté par le sang jusque dans le tissu osseux, où il se solidifie et vient ainsi former les nouvelles parties d’os du jeune animal en croissance, ou réparer les pertes que subissent tous les tissus chez l’animal adulte.
Gautier \ dans son ouvrage de chimie physiologique, propose à cet égard plusieurs hypothèses sans se fixer à aucune.
On ne sait pas davantage comment, dans certaines maladies ou par l’usure que subit le squelette, ce phosphate de calcium devient soluble et s’élimine par les excrétions.
Otto Weber2 et Ch. Schmidt ont trouvé dans des cas de désorganisation rapide du tissu osseux, de l’acide lactique libre dans les canalicules, et Heitzmann a observé que des chiens et des chats nourris avec des aliments contenant une petite quantité d’acide lactique, devenaient promptement rachitiques ; voilà à quoi se bornent nos connaissances à cet égard.
1. Gautier. Chimie appliquée àla physiologie et à l'hygiene, 1874, tome I, p. 357.
Bulletin soc. chim. Tome VII, p
Les documents relatifs à la composition quantitative du tissu osseux surabondent; un nombre considérable d’auteurs se sont occupés de l’analyse des os, et chose singulière, ils arrivent pour la plupart h des résultats contradictoires; je n’en citerai qu’un exemple comme preuve de ce que j’avance.
Tandis que Frémy \ Recklingshausen 8 et Zalesky 8 déduisent de leurs expériences que la composition du tissu osseux est invariable à tous les âges et pour toutes les espèces animales, Hoppe-Seyler 1 2 3 4 et von Bibra 5 trouvent au contraire que la proportion de matières minérales varie dans des limites très étendues de 32,13 % à 80,72 % ; je me rattache à cette dernière opinion. 11 est facile de constater par la simple inspection des tableaux que l’on trouvera plus loin que les divers animaux que j’ai pris comme sujets d’expérience (chien, chat, lapin cobaye) ont des os différemment minéralisés, et que pour le même animal, pris à différents âges, il y a aussi des variations dans les proportions de sels calcaires.
J’exposerai plus loin lè& raisons qui me font supposer que la cause de cette discordance des résultats obtenus par des auteurs cependant très compétents, réside principalement dans une dessication insuffisante de l’échantillon de poudre osseuse soumis à l’analyse.
Les différents os du squelette présentent aussi une
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différence de composition chimique ; plusieurs auteurs se sont occupés de cette question, et l’on peut trouver dans les tableaux de mon mémoire des chiffres relatifs aux tibias, fémurs, humérus, radius et cubitus.
De plus, les différentes parties d'un même os ont aussi une minéralisation différente ; ainsi Frémy fait observer que la partie compacte d’un os est toujours plus minéralisée que la partie spongieuse. J’ai moi-même fait quelques expériences sur ce sujet, et voici quelques chiffres qui confirment l’opinion de Frémy.
Analyses comparatives des différentes parties d’un même os.
Tissu spongieux. Tissu compacte.
Lapin A.
| tibia droit. . .
1 tibia gauche. .
Lapin B.
1 tibia droit. . .
( tibia gauche. .
Lapin C.
| tibia droit. . .
1 tibia gauche. .
(il, 35
Le régime influe aussi sur la minéralisation du squelette ; on peut citer à ce sujet les expériences déjà fort anciennes de Chossat x, qui soumit des pigeons à un régime pauvre en sels calcaires ; les os de ces animaux étaient devenus cassants.
W. Edwards a fait voir qu’il ne suffit pas de remplacer par de la poudre d’os les sels calcaires de l’alimentation ; ainsi des chiens qui recevaient comme nourriture du sucre, de la viande et des os, n’en arrivèrent pas
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moins au rachitisme. Von Bibra 1 et Forster 2 émettent la même opinion, tandis que Zalesky est d’un avis contraire.
Roussin3 est parvenu à substituer dans le tissu osseux au phosphate de chaux un isomorphe, l’arséniate de calcium, en ajoutant une certaine dose de cette substance dans leur nourriture, et Papillon 1 a de même remplacé la chaux par la magnésie, la strontiane et l’alumine.
Zalesky a repris ces dernières expériences et arrive à des résultats opposés.
CHAPITRE
Du procédé d’analyse du tissu osseux.
J'ai montré dans les pages qui précèdent qu’un grand nombre d’auteurs s’étaient occupés de la composition quantitative du tissu osseux; je n’avais donc aucun intérêt à poursuivre cette étude, mais j’ai porté mon attention sur les modifications produites dans le squelette sous l’influence de certains toxiques ou d’opérations chirurgicales, il l'allait donc, pour arriver à ce but, comparer les os d’un animal sain aux mêmes os de l’animal soumis au traitement, et je devais chercher un procédé qui me permit d’apprécier par la balance les modifications subies.
Dans mes premières expériences j’ai opéré de la manière suivante : je prenais deux animaux de même portée ou tout au moins de même poids, l’un d’eux était gardé sain comme témoin, l’autre soumis au traitement; lorsque ce second animal mourait par l’action du toxique, le premier était tué, les os disséqués avec soin, nettoyés extérieurement avec le scalpel et placés à l’étuve jusqu’à dessication complète, puis pesés.
On voit que dans ce procédé l’os sain et l'os intoxiqué
étaient traités dans des conditions identiques, c’était la condition essentielle, et j’ai obtenu ainsi des résultats très concluants qui sont exposés plus loin.
Mais je remarquai que les os de l’animal mort lentement par l’intoxication avaient la moelle beaucoup moins chargée de sang que ceux de l’animal mort violemment, ces derniers étaient très hypérémiés ; je pensais donc qu’il pouvait y avoir là une cause d’erreur qu’il fallait faire disparaître, et pour cela enlever la moelle et épuiser par l’eau pour dissoudre le sang interposé. J’ai donc été amené à étudier les procédés d’analyses proposés par les différents auteurs.
La partie la plus difficile de l’analyse des os, comme je l’ai déjà fait remarquer, est l’élimination des tissus accessoires : nerfs, fibres, vaisseaux sanguins, périoste, etc. Hardy1 indique, comme étant le meilleur moyen, la putréfaction des os; voici ce qu’il dit : « Une meilleure méthode consiste à enlever la moelle et le périoste d’un os frais, et, avant toute dessication, de l’abandonner dans l’eau à la fermentation putride ; après un temps suffisant, toutes les matières organiques sont détruites sauf Fosséine. »
Cette assertion est contraire à l’opinion de Wœhler qui recommande de ne point laisser séjourner l’os longtemps dans l’eau, parce que le phosphate de chaux finit par se dissoudre. J’ai fait moi-même quelques expériences pour résoudre cette question, et mes résultats corroborent l’opinion de Wœhler ; ainsi, des tibias de lapins abandonnés pendant la jours à la fermentation ne contenaient plus que 40 % de cendres au lieu
1. DrErn. Hardy. Principes de chimie biologique. 1871, p. '282,
de 70% qu’ils possédaient avant ce traitement. 11 faut donc s’en tenir aux procédés mécaniques, et voici ce qui m’a paru le mieux réussir.
L’os est gratté soigneusement à l’aide du scalpel, après cela il est immergé dans l’eau pendant quelques heures; on voit alors des fragments de périoste se détacher de l’os que l’on croyait complètement nettoyé; ils sont facilement enlevés à l’aide des ciseaux et du bistouri. Cette même opération est répétée une seconde fois pour plus de sûreté, mais il est bien rare qu’il reste quelques débris à enlever, et le nettoyage extérieur est alors terminé.
L’os est brisé à coups de marteau en ayant soin, pour éviter toute projection, de l’envelopper d’un linge. Les fragments provenant de cette opération sont enfermés dans un nouet de linge et suspendus dans un bocal plein d’eau que l’on a soin de renouveler tant qu’elle se colore en rouge par le sang. Cette immersion dure en général, pour les os longs de lapins, de 12 à 18 heures.
Après cela les nouets sont ouverts, les fragments osseux examinés de nouveau, afin d’en enlever, s’il y a lieu, les débris de moelle et de périoste que le séjour dans l’eau aurait pu mettre en évidence, puis traités par l’alcool bouillant qui enlève déjà la majeure partie des corps gras. Ce traitement est répété jusqu’à ce que ce dissolvant ait épuisé son action. Les fragments sont placés à l’étuve chauffée à 120° pendant une demi-heure, ce qui a pour but de les rendre plus friables, puis broyés dans un mortier couvert. Cette poudre est introduite dans un appareil à déplacement et épuisée par l’éther bouillant.
Ensuite vient l’opération la plus longue de l’analyse, la dessication. Iloppe-Seyler 1 faisant remarquer les résultats discordants des divers auteurs qui ont fait des analyses d’os, dit que ce fait est dû surtout à la difficulté de la dessication; je suis parfaitement de cette opinion, et quand on suit la littérature de ce sujet, on voit que les auteurs anciens tels que Berzélius2, Vauquelin et Fourcroy3, qui se servent du bain-marie pour leurs dessications, trouvent pour l’osséine des chiffres voisins de 50 °/o, tandis que les analyses les plus modernes, où une température plus élevée a été employée, donnent pour l’osséine seulement 30 %. Du reste, Frémy qui, dans ses premières analyses, s’est servi du bain-marie, indique déjà que cette température est insuffisante. Quant à moi, j’ai reconnu que la dessication n’était complète qu’au bout de 30 heures à 120".
La poudre osseuse, qui perd si difficilement son humidité, s'hydrate au contraire très facilement pendant la pesée ; j’ai donc été amené à faire mes dessications dans des tubes bouchés à l’émeri, que je maintiens fermés pendant la pesée. Les tubes contenant la poudre sont chauffés pendant 30 heures consécutives à 120°, puis abandonnés au refroidissement dans un exsiccateur et pesés. Afin de s’assurer que la dessication est bien complète, il sont replacés à l’étuve pendant deux heures et pesés de nouveau après refroidissement. Il m’est arrivé souvent de faire ainsi dix pesées de deux heures en deux heures avant d’obtenir deux poids identiques; lorsque ce résultat est atteint, le contenu du tube est
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Versé dans une capsule de platine tarée, le tube vide est pesé, la différence de poids indique la quantité de poudre d’os versée dans la capsule ; elle est chauffée graduellement au rouge blanc et. maintenue à cette température jusqu’à ce que les cendres soient complètement blanches; elles sont alors, après refroidissement, arrosées avec une solution concentrée de carbonate d’ammoniaque que l’on évapore au bain de sable ; une nouvelle calcination au rouge naissant élimine l'excès de sel ammoniacal. La capsule et son contenu sont pesés, mais, comme on n’est pas sûr que la recarbonatation ait été bien conduite, on la répète une seconde et même une troisième fois, jusqu’à ce que deux pesées donnent le même résultat.
Tel est le procédé d’analyse qui a été employé dans ce travail; il n’est pas complètement nouveau, je n’y ai introduit que quelques modifications qui éliminent des causes d’erreur et le rendent plus rigoureux.
CHAPITRE IV
Des modifications du tissu osseux dans l’intoxication mercurielle.
11 y a des observations fort anciennes, déjà, qui signalent des altérations des os dans l’intoxication mercurielle; Gooper, Kussmaul, Astley, se sont déjà occupés de cette question. Plus récemment, Heilborn reconnaît que les os de lapins empoisonnés par injection hypodermique de sublimé sont amincis; mais aucun de ces auteurs n’a appliqué l’analyse chimique à la solution de cette question, ni cherché à se rendre compte, par des chiffres, de l’intensité de cette altération.
Disons maintenant quelques mots du mode d’intoxication, des doses et des préparations mercurielles employées dans ces expériences.
Les premiers sujets furent empoisonnés par injection stomacale de solution aqueuse de sublimé corrosif (0,30 Hg Cl2 dans 30“ d’eau) mais toutes les expériences subséquentes furent faites par injection hypodermique ; ce mode d’administration est capable de donner des lésions tout aussi intenses avec des doses beaucoup plus faibles. Du reste, cette méthode a été
suivie par tous les auteurs qui se sont occupés de l’action du mercure sur l’organisme ; celle de Saikowsky 1 et Mering2, entre autres.
La préparation mercurielle qui a semblé donner les meilleurs résultats est le peptonate de mercure au ‘/îoo.
Je vais résumer maintenant les symptômes qui se manifestent après l’injection de doses variables de sels de mercure, afin de montrer quelle forme d’intoxication est surtout favorable à la production des lésions des os qui nous occupent. On peut lire cette partie inextenso dans le compte-rendu qui a été fait de nos recherches dans la Revue médicale de la Suisse romande 3 ; je ne reproduirai ici que ce qui est nécessaire pour la clarlé de ce qui va suivre.
« Quand on injecte à un lapin 3 à 4 centimètres cubes de solution de peptonate de mercure au */ 1°°, contenant par conséquent de gr. 0,03 à gr. 0,04 de sublimé, l’animal est pris d’une violente diarrhée, les urines deviennent albumineuses et rares, la température du corps baisse graduellement et l’animal meurt au bout de 13 à 30 heures.
« Avec une dose moindre, de 2 à 3 centimètres cubes de peptonate correspondant à gr. 0,02 à 0,03 de sublimé, l’animal ne parait pas souffrir le premier jour, mais bientôt il dépérit, cesse de prendre de la nourriture et maigrit rapidement; nous en avons eu qui perdaient 300 grammes en trois jours.
Dans cette forme les accidents intestinaux sont beau-
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coup moins violents. Quant aux urines, elles peuvent être albumineuses et rares, comme dans le cas précédent, ou au contraire on peut observer de la polyurie ; l’urine est alors claire et aqueuse, les réactifs de l’albumine n’y forment qu’un précipité peu abondant.
«Quelques auteurs, Heilbron1 et Saikowsky2 ont trouvé, dans ce cas, du sucre dans l’urine. Avec ces doses, la mort arrive en général au bout de trois jours.
La forme d’intoxication qui convient le mieux pour provoquer des modifications très nettes du tisssu osseux et des reins, est ta forme que M. Prévost appelle subaiguë et que Mering 3 classe dans les intoxications chroniques, elle amène la mort en deux ou trois jours, sans produire des accidents intestinaux graves ; mais il est assez difficile de fixer la dose à administrer pour obtenir ce résultat, car elle varie d’un animal à l’autre, et telle dose qui, chez un sujet, provoque des lésions intestinales violentes, n’influencera pas un autre animal, et n’amènera pas la mort assez rapidement.
L injection successive de doses faibles ne donne pas des résultats aussi nets que l’injection d’une ou deux doses massives.
En général, les injections ont été de 2 à 3CC pour le lapin et de 0.2 à 0,3CC pour le cochon d’Inde, correspondant à 0,02 et 0,03, 0,002 et 0,003 de sublimé corrosif.
M. Prévost a fait de nombreuses expériences pour démontrer les altérations des reins, mais il les étudiait plutôt au microscope ; en voici quelques-unes cependant qui furent soumises à l’analyse chimique.
'âge sur loirkung Sübcutanes-inject ionen. Archiv für Pharmacol. 1873, VIII, 361 . '
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Le reins êfaienl pesés frais après avoir expulsé le plus possible le sang; ils étaient ensuite calcinés dans un vase de platine.
Les expériences ont porté sur quatre lapins, un chat et deux chiens.
Pour le chat nous avons extirpé un rein qui servit de témoin, puis l’animal fut intoxiqué par le mercure et après sa mort le second rein fut analysé. Pour les autres animaux nous avons comparé les cendres laissées par la calcination du rein de l’animal intoxiqué, à celles du rein d’un sujet du même poids.
Voici le tableau qui résume les résultats obtenus :
Comparaison des cendres laissées par les reins d’un lapin sain, avec celles d’un lapin inanitié et de deux lapins intoxiqués par le mercure.
Lapin sain
Poids de l’animal.
Perte en poids.
Gendres du rein.
Lapin affamé juqu’à diminution de 800 grammes
Lapin empoisonné par solution de Inchlorure de mercure.
0,02 Hg. Cl2 1e'' jour.
0,02 » 2e jour,
mort 3e jour ....
Lapin empoisonné par peptonate de mercure.
0,02 Hg. Cl2 1er jour.
0,01 » 3e jour,
mort 4e jour ....
Chat adulte empoisonné par le peptonate de mercure après ablation d’un rein servant de témoin.
18 octobre. Ablation du rein gauche et injection de 3CC8 à 4CC de peptonate déjà précipité en partie. L'examen microscopique du rein ne révèle aucune trace de sel calcaire. Ce rein esL calciné.
23 octobre. Depuis l’injection, l’animal n’a plus voulu prendre de nourriture, il est constamment couché dans la paille, il parait malade, le matin on le trouve mort. Le rein est examiné au microscope, puis calciné.
Comparaison du poids des cendres.
Gendres.
Rein enlevé à l’état sain 0,234
Rein après l’intoxication 0,250
Augmentation .... 0,016
Expérience sur deux chiens de même âge dont l’un est empoisonné par le peptonate de mercure , l’autre gardé comme témoin.
25 novembre. Injection hypodermique de 5CC de solution de peptonate de mercure = 0,05 Hg. Cl2.
28 novembre. Inject. hypod. 5ccdepept.= 0,05 0g. Cl2.
29 novembre. » »
30 novembre.
1er décembre.
2 décembre.
3 décembre.
10cc
15cc
20cc
0,10 Hg. Cl2.
0,15 Hg. Cl2.
0,10 Hg. Cl2.
0,20 Hg. Cl2.
4 décembre, trouvé mort. Le rein est pesé puis cal-
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ciné ; les cendres sont comparées à celles que laisse le rein d’un autre chien du même âge.
Comparaison du poids des cendres.
Poids Gendres Cendres pour Augmentation, du rein, d’un rein. 100 gr. de rein.
Chien sain. . . 22,80 0,2503 1,09
Chien intoxiqué. 24,30 0,2910 1,20 0,18 %
Comme on peut le voir, les résultats rigoureusement exacts de l’analyse chimique et des pesées, confirment ce que le simple examen microscopique avait révélé, mais de plus, ils nous donnent la mesure de l’intensité de l’altération. Nous voyons ainsi que les reins intoxiqués laissent six et huit fois plus de cendres que ceux du lapin sain.
Ces résultats sont surtout intéressants chez le chat et le chien. J’ai déjà dit que Saikowsky avait obtenu des résultats semblables aux nôtres, et avait décrit dans son travail ces altérations comme étant dues aux dépôts calcaires pour le lapin, le cochon d’Inde et le rat, mais que pour le chat et le chien, il admettait un processus différent et concluait à la stéatose. 11 est facile d’être induit en erreur; en effet, à l’état normal, les reins du chat et du chien sont beaucoup plus gras que ceux des rongeurs, et de plus ces organes sont beaucoup moins altérés par l’intoxication mercurielle, mais les résultats analytiques que nous avons obtenus, montrent d’une manière certaine qu’il y a altération; du reste, même un examen microscopique minutieux suffisait déjà pour le démontrer.
J’ai déjà dit au chapitre où je passe en revue les différents procédés analytiques que j’ai successivement employés, qu’à l’origine de ces travaux je pensais pouvoir me rendre compte de l’altération du système osseux par la simple pesée des os nettoyés extérieurement et desséchés ; on a vu pour quelles raisons j’ai abandonné ce procédé, mais les résultats qu’il m'a fournis n’en sont pas moins intéressants ; les voici résumés sous forme de tableau :
Expérience XIII. Comparaison du poids des os d’un lapin sain et d’un lapin intoxiqué.
Lapin A (témoin), 10 mai 1882. Poids 1370 gr.
Os desséchés, 2 fémurs,
2 tibia et péroné,
2 humérus,
2 cubitus et radius.
Lapin A’ 10 mai 1882. Poids 1420 gr. Inject. peptonate
1 gr. — Hg Cl2 0,01 12 mai 1 gr. 50 = » 0,015
15 mai Poids 1340 gr. Mort.
Os desséchés, 2 fémurs,
2 tibia et péroné,
2 humérus,
2 cubitus et radius.
Perte en poids comparé à A — 0.18.
Expérience XIV. Comparaison du poids des os d’un lapin sain et d’un lapin intoxiqué.
Lapin B (témoin), 8 mai 1882. Poids 2120 gr.
Os desséchés, 2 fémurs,
2 tibia et péroné,
2 humérus,
2 cubitus et radius,
poids 29,54.
poids 19,59.
poids 19.77.
Lapin B d mai 1882. Poids 2080. Inj. sol. aqueuse de
sublimé 2 gr. = Hg Cl2 0,02 8 mai. I gr. = » 0,01
10 mai. Poids 1700. 1 gr. — » ü,01
mort.
Reins très altérés, diarrhée non sanguinolente. Os desséchés, 2 fémurs,
2 tibia et péroné, -, at „„„
2 humérus, poids 24,23o.
2 cubitusetradius,
Perle en poids de B’, comparé à B = 5,70o.
J'ai déjà parlé, dans l’introduction, d’un lapin opéré dans le but de démontrer les altérations des reins, et qui avait présenté des modifications du tissu osseux si profondes et si nettes que les os étaient amincis, friables, les épiphyses étaient mobiles sur les diaphyses.
Cet animal avait été mis en traitement le 28 avril 1882.
28 avril. Injection sous-cutanée de 2CC,5 peptonate, égalant 0,02fi Hg Cl2.
4er mai. L’animal est agonisant, on l’achève en l’assommant.
Les reins étaient complètement rugueux au toucher et criaient sous le scalpel.
C’est cette expérience si nette, qui nous engagea à étudier le tissu osseux. Malheureusement, à cette époque, nous n’avions pas encore songé à appliquer l’analyse chimique à cette étude ; ces os avaient été immergés longtemps dans l’alcool et ne pouvaient plus servir pour l’analyse, les résultats n’eussent plus été comparables, en sorte que je ne puis donner de chiffre relatif à cette expérience, et cela est d’autant plus regrettable
que dans nos nombreuses expériences nous n’avons que rarement obtenu des résultats aussi caractéristiques.
Il ne me reste maintenant qu’à mettre sous les veux du lecteur les résultats des analyses chimiques résumées sous forme de tableaux. (Voir ci-contre).
Désignation de l’expérience
Date
’ C3 JC«3
as
OC
Traitement
Résultat
Série I. Lapin A.
(témoin)
Mêmes animaux que Exp. XIV.
Lapin B
5 mai 1882.
5 mai 1882.
6 mai.
2120 (Témoin).
Inject. de Peptonate de mercure 2cc, soit HgGM),02.
Injection 2cc = 0,02.
lcc = 0,01
Tué.
Mort.
Série II. Lapin A
30 mai 1882.
(Témoin).
( témoin)
3 juin.
Lapin B
30 mai 1882.
7 juin.
Inanition.
Lapin G
30 mai 1882.
2 juin.
Inj. solut. aqueuse de sublimé 2cc, soit HgC12=0,02.
Id. HgGla— 0,01.
Lapin D
30 mai 1882.
2 juin.
4 juin.
Inj. Pepton.2ce, soi! IIgG12=0,02.
, . lcc, • 0,01.
Tué.
Tué.
Mort.
Mort.
Lapin A
(témoin).
10 juin 1882.
(Témoin).
Tué.
Lapin B
22 juin 1882.
Inject. 2c.c Peptonate 0,02 HgC12.
24 juin. ’
Mort.
Lapin G
10 juin 1882.
12 juin.
Désarticulation tibia gaucho.
Inj. Pepton. 2cc,5— 0,025HgC12.
Mort.
14 juin.
Série IV. Lapin A
(témoin)
28 juin 1882.
Lapin B
28 juin.
30 juin.
3 juillet.
5 juillet.
Lapin G
28 juin 1882.
6 juillet.
8 juillet, ü juillet.
(Témoin).
lui. Peptonate 2,5— HgClîü,025.
Inj. sol. hyd. alcool. =IIgGM), 020.
In j. sol. aqu. subi.— HgG120, 025.
inj. sol. aqu. subi,=HgC12(),01.
Tué.
Mort.
Mort.
Séi'ie V. Lapin A
(témoin)
Lapin B
Lapin G
19 déc. 1882.
( Témoin).
Tue.
14 déc. 1882.
18 décembre.
Inj. Peptonate, 3cc=HgC120,0S.
Mort.
18 déc. 1882.
Inj. Peptonate 4ce, soitIIgGl20,04.
Mort.
21 décembre.
Etal des organes
Cendres des es o/o
Différence de poids pour 100
Procédé
d'analyse
Observations
Tibia 60 OR).
Epuise1"1
prralcool,
éth°raprè*
dessic.
Reins très altérés.
Tibia 51 0[0.
Idem.
Reins très petits, foie très petit, beaucoup de bile dans la vésil cule.
Tibia 57,2 OiO.
Tibia 66,7 0[0.
Idem.
Idem.
Diarrhée, intestin hypérémié.
Reins malades.
Tibia 52,8 0(0.
Idem.
Tibia 50 OjO.
Idem.
Tibia 60 0[0.
Idem.
Reins altérés, épiphyses des os longs mobiles.
Tibia 51 0[0.
Fémur 50 0[0.
Idem.
Reins peu altérés.
Tibia gauche enlevé 61.
» droit intoxiqué 59.
Idem.
Tibia 61,0.
Fémur 60,0.
Epuisemt av‘ dessic.
Reins modérément altérés.
Tibia 60. Fémur 59,5.
tibia 1 fém.0,5
Idem.
Eteins- modérément altérés.
Tibia 59. Fémur 59.
tibia 1 fèm. 2
Idem.
Tibia 69,4.
teins moins altérés que le lapin G.
Diarrhée, intestin hypérémié.
Tibia 06,8.
Idem.
Reins très ait. Diar., intest. hyp.
Tibia 65,9.
Idem.
er3
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Désignation de l'expérience
Date
Traitement.
Résultat
en
oc
poids
Série VI. Lapin A
10 août 1882.
Désarticulé jambe gauche.
Mort.
22 août.
Lapin B
12 août 1882.
16 août .
17 août.
Désarticulé jambe gauche.
Mort.
Lapin G
12 août 1882.
16 août.
17 août.
21 août.
Désarticulé jambe gauche.
Inj. Peptonate=0,025ÏIgGl2.
Mort.
Lapin D
16 août 1882.
Désarticulé jambe droite.
Inj. succès, de Peptonate 0,50cc soit 0,0051Ig( 112 répétées dix l'ois à intervalle de 1 ou 2 jours.
Inj. Peptonate=0,01Hgul2.
22 août.
25 août.
Mort.
Série VII. Lapin A
Lapin B
15 sept. 1882.
17 septembre
15 sept. 1882.
21 septembre 28 septembre 15 octobre.
19 octobre.
20 octobre.
Désarticulé jambe gauche.
Désarticulé jambe gauche.
Mort.
Malade, mange mal.
I nj . Pept onate=HgC120,025.
Inj. sol. aqu. subi.— HgC120,02.
Mort.
Série VIII.
Cochon d’Inde A. . .
Cochon d’Inde B. . .
25 août 1882.
30 août.
31 août.
5 septembre 7 septembre
25 août.
30 août 1882.
31 août.
5 septembre 7 septembre 10 septembre 13 septembre
Désarticulé jambe droite.
Inj. success. de 0cc,10 Pept., soit 0,0011 IgC12 répét. chaque jour.
Inj. success. de 0cc,20 Peptonate =HgG120, 002 répét. chaque joui
Désarticulé jambe gauche.
Inj. success. de Peptonate, 0.10 — 0,001IIgC12 répétées chaq. jour.
Inj. succès. 0cc,2 Pcpton. — 0,002 HgCU répétées chaque jour.
Inj . Peptonate 0,20=1 1 gC120,002 » . 0,30 » 0,003
Mort.
Mort.
Série IX.
Cochon d’Inde. . .
24 juillet 1882 4 août.
6 août.
Désarticulé jambe droite.
Inj. de Pept. 0,50, soit 0,05 HgCla
Mort.
Série X. Lapin A
15 sept. 1882.
17 septembre
Désart. jambe gauche.
Tué.
Elat des organes.
Cendres des os °/o
Différence de poids pour 100
Procédé
d’analyse
Observations
Tibia désarticulé 71, 50.
Tibia resté 72,27.
Epuis. av‘ dessicat.
Vécut 6 jours après la désarticulation.
Tibia désarticulé 71.98. Tibia resté 72,04.
Vécut 5 jours.
Reins modérément altérés.
Tibia désarticulé 71,9.
Tibia resté 72,9.
Idem.
Vécut 9 jours.
Reins altérés.
Tibia désarticulé 71.88.
Tibia intoxiqué. 73,42.
Idem.
Vécut 24 jours après la désarticulation.
Tibia désarticulé 68,10.
Tibia resté 08,60.
Idem.
Vécut 2 jours.
Reins peu altérés.
Tibia désarticulé 68,20.
Tibia resté 71.90.
Idem.
Vécut 35 jours après la désarticulation. Malade au moment de l’injection de peptonate altéré.
Péritonite parperfor. intestinale.
Reins peu altérés.
Tibia désarticulé 71,44.
Tibia resté 69,76.
Idem.
Reins très peu altérés.
Tibia enlevé Tibia resté
Idem.
Tntest. rempli de sang, muqueuse liypérémiée.
Reins faiblement altérés.
Tibia péroné astragale calcanéum 3 métatarsiens
Côté
désarti.
Côté rsll> 65,66.
Tdem.
Tibia désarticulé 68,2.
Tibia resté 69,03.
Idem.
Vécut 2 jours après la désarticulation.
Désignation de l'expérience.
Date
Poids de l’animal
Traitement.
Résultat
Pe
pni
Lapin B
15 sept. 188Ü.
Désart. jambe gauche.
Tué.
Lapin G
15 sept. 1882.
Désart. jambe gauche.
21 septembre
28 septembre
4 octobre.
Tué.
Lapin D
15 sept. 1882
Désart. jambe gauche.
21 septembre
14 octobre.
Tué.
Série XI. Lapin A
22 juillet 1882
Désarticulé jambe droite.
31 juillet.
Inj. Peptonate, 2 gr.=HgC12 0,02.
3 août.
Mort.
Mort.
Lapin B
25 juillet 1882
Désarticulé jambe gauche.
31 juillet.
4 août.
Inj. Peptonate 2cc— HgCli0,02.
8 août.
Mort.
25 juillet 1882
Désarticulé jambe gauche.
31 juillet.
Inj. stom. Pepton2cc=llgCl2.0,02.
4 août.
7 août.
Ini . stom. Pept. 2cc,5^HgGls0.025.
10 août.
Inj . stom. Pepton. 5ee=llgC120.05.
13 août.
Mort.
Va
Série XII. Lapin A
23 août 1882.
Désarticulé jambe droite.
24 août.
30 aoi\t.
Inj. Peptonate, 2cc,4— HgClâ0,024
31 août.
2 septembre
Mort.
Lapin B
23 ao Ot 1882.
Désarticulé jambe gauche.
24 août.
Diarrhée.
27 août.
inj. Peptonate, lcc=HgC12 0,01.
20 août.
Idem.
Albuminurie.
30 août.
Idem.
Mort.
31 août.
El al des organes
Cendres des os °/o
Différence de poids pour 100
de Panalvse
Observations
Tibia désarticulé 68,09.
Tibia désarticulé 67,88.
Tibia resté 69,10.
Tibia désarticulé 68,2.
Tibia resté 70,70.
Epuis. avl aessic.
Idem.
Idem.
Vécut 5 jours après la désarticulation.
Vécut 19 jours après la désarticulation.
Vécut 30 jours après la désarticulation.
Reins modérément altérés.
Reins modérément altérés.
Intestin ; diarrhée, ni ecchymose, . , ni ulcération, pas d’hypèrémie.
Reins moyennement altérés.
Tibia désarticulé:
tissu spongieux 56,79.
tissu compacte 70,91.
os total 63,85.
Tibia resté :
tissu spongieux 56,75.
tissu compacte 70,90.
os total 63,31.
Tibia désarticulé tissu spongieux tissu compacte os total
Tibia resté :
tissu spongieux tissu compacte os total
Tibia désarticulé tissu spongieux tissu compacte os total Tibia resté :
tissu spongieux tissu compacte os total
Intoxiqué 9 jours après la désarticulation.
Intoxiqué 10 jours après la désarticulation.
Intoxiqué 6 jours après la désarticulation.
Diarrhée, urine rare.
Albuminurie, pas de sucre.
Reins très altérés.
Intestin : diarrhée séreuse, quelques ecchymoses.
Reins peu altérés.
Tibia désartic.
Tibia resté
Tibia désartic.
Tibia resté
Idem.
Empoisonné 7 jours après la désartic.
Empoisonné 5 jours après la désartic.
ce
ea
Pe
Désignation de l’expérience
Date
Traitement
Résultat
'-as
po
Série XIII.
Cochon d’Inde A .
15 sept. 1882.
21 septembre
22 novembre
Désarticulé jambe droite.
Epileptique.
Cochon
d’Inde B .
15 sept. 1882.
21 septembre
22 novembre.
26 novembre.
28 novembre.
Désarticulé jambe gauche.
Inj. Peplonate, 0,3=IIgC120,003.
Idem.
Epileptique.
Urines albu nineuses.
Mort.
Cochon
d’Inde C.
15 sept. 1882.
21 septembre 25 octobre.
28 octobre.
Etal des organes
Cendres des os %
Différence de poids pour 100
Procède d’anal vse
Observations
Intestin : diarrhée sanguinolente.
Reins altérés.
Tibia désarticulé 70,4.
Tibia resté 73,4.
Tibia désarticulé 70,6.
Tibia resté 71,6.
Tibia désarticulé 70,3.
Tibia resté 72,1.
Idem.
Idem.
Idem.
Vécut 67 jours après la désarticulation.
Empoisonné 67 jours après la dèsarticul.
Empoisonné 40 jours après la désartic.
On peut voir par ce tableau que les pertes de substances minérales des os ont etc souvent considérables ; elles ont atteint quelquefois 4, 5, 9 et 10 %.
Les résultats des séries I, II, III, sont très comparables, ayant été obtenues par le même procédé analytique, c’est-à-dire une dessication précédant l’épuisement par l’eau, l’alcool et l’éther, puis une nouvelle dessication et enfin calcination. Pour toutes mes autres expériences j’ai fait les épuisements avant la dessication, et cela pour les raisons que j’ai déjà indiquées au chapitre précédent.
A côté de ces fortes diminutions on en remarque de très faibles, et même des augmentations; on serait tenté de croire, par la simple inspection de ces chiffres, que les conclusions que nous tirons s’appuient sur des données variables, mais on peut remarquer que les animaux qui nous ont fourni ces résultats en sens contraire n’ont pas été soumis à l’intoxication seule, mais qu’ils ont encore subi la désarticulation d’un membre.
Je me propose de traiter dans un chapitre spécial les modifications que subit le squelette sous l’influence de la désarticulation d’un os, mais je dois dire déjà ici, afin d’expliquer ces résultats, que cette opération amène dans le membre correspondant, resté en place, une augmentation des parties minérales des os; en sorte que ce procédé que nous jugions à l’abri de toute cause
d’erreur, est au contraire moins certain que celui que nous avions employé dès le début, et qui consistait à choisir des animaux de même portée ou de même poids, dont l’un était gardé comme témoin et tué le même jour que les autres étaient soumis au traitement mercuriel.
Pour profiter cependant des avantages que présentait cette méthode, nous avons pris dès lors plusieurs animaux de même portée ; tous étaient privés du même membre, l’un de ces animaux ainsi opéré, était gardé comme témoin, les autres, après guérison, étaient traités au mercure.
C’est dans ces conditions qu’ont été laites les expériences de la série XIII.
Les trois cochons d’Inde qui composent cette série, furent amputés le même jour, le 15 septembre 1882 ; l’un, C, fut intoxiqué 40 jours après l’amputation (25 octobre) et mourut 3 jours après (28 octobre).
Un second, B, fut intoxiqué le 22 novembre, soit 67 jours après l’amputation ; il mourut le 27 novembre, 5 jours après.
Le 22 novembre nous tuâmes le cochon d’Inde A qui servait de témoin.
On trouva une augmentation de 3 % sur les cendres du tibia de A, tandis que pour B on avait seulement 1 % et pour C 1,8 %•
Il est logique d’admettre que ces animaux de la même portée, élevés dans les mêmes conditions, étaient parfaitement comparables ; du reste, ce qui le prouve, c’est que les tibias enlevés le même jour, le 13 septembre, ont une composition chimique identique; ils contiennent tous en moyenne 70,6 % de cendres. Tous auraient donc subi sous l’inllucnce de l’amputation, la même augmen-
tation que A, c’est-à-dire 3 %; s’il n’en a pas été ainsi, c’est que B et C ont été traités par le mercure qui a produit une diminution ; nous avons donc :
J’ai représenté les résultats de cette série par une courbe qui rend le phénomène plus facile à saisir.
Me fondant sur un grand nombre d’expériences, j’ai construit une courbe analytique, représentant l’augmentation des cendres d’un tibia par la désarticulation de son correspondant, en fonction du temps ; ceci nous permettra de corriger nos chiffres comme nous venons de le faire pour la série XIII, mais dans le cas où l’on n’a pas un animal témoin.
Prenons la série XI comme exemple :
Le lapin A fut intoxiqué 9 jours après l’amputation ; cherchons d’après la courbe combien il aurait dû augmenter pendant ces 9 jours, sous l’influence de la désarticulation seule, nous trouvons 0,80 ; or, à l’analyse, nous trouvons qu’il a diminué de 0,54, il a donc non seulement perdu les 0,80 qu’il avait premièrement gagnés, mais encore les 0,54 constatés à l’analyse, soit une perte
Augmentation Différence due au observée. traitement mercuriel.
Cochon dinde A, témoin. 3% Cochon d’Inde B, empoisonné. 1 % Cochond’IndeC, » 1,8%
Opérons de la même manière pour tous ; nous avons :
Augmentation d’après
Perte constatée
Perte réc
la courbe.
;\ l'analyse.
Lapin A.
pour 9 jours 0,80
Lapin B.
Lapin C.
Nous sommes donc bien en droit de conclure que quel que soit le mode expérimental employé, l’intoxication mercurielle amène une altération plus ou moins profonde des os, qui consiste à en diminuer la proportion des matières minérales.
CHAPITRE Y
De l'influence de l’inanition.
Tous nos sujets empoisonnés par le mercure, cessent de se nourrir et diminuent rapidement de poids ; nous nous sommes demandé si ce fait seul ne pourrait pas amener dans le tissu osseux des modifications qui pourraient être à tort attribuées au mercure. Pour répondre à cette question, nous avons institué une expérience dans les conditions suivantes :
Quatre lapins de même poids sont mis en expérience; le lapin À est gardé comme témoin ; B est inanitié jusqu’à ce qu’il aie perdu 800 gr., c’est-à-dire davantage que les lapins G et D qui ont été empoisonnés par le mercure.
Lapin A , témoin, poids 2110 gr.
Poids total des os, 25,5 gr.
Le tibia pèse 4 gr., laisse par la calcination 2,288 gr. de cendres, soit 57,2 %•
Les reins calcinés laissent 0,147 gr. de cendres.
Lapin B, inanitié. Poids 2380 gr., tué après 7 jours, pesant 1580 gr., a perdu 800 gr.
Poids total des os, 24,700 gr,
Le tibia pèse 4,11 gr., laisse à la calcination 2,518 gr. de cendres, soit 61,20.
Les reins calcinés laissent 0,280 gr. de cendres.
Lapin C, traité par solution aqueuse de bichlorure de mercure.
Poids 2380 gr., perd 280 gr.
Poids total des os 29,39.
Le tibia pèse 4,79 gr., laisse par la calcination 2,529 gr. de cendres, soit 52,8 %.
Les reins calcinés laissent 0,890 gr. de cendres.
Lapin D, traité par peptonate de mercure.
Poids 2480 gr., perd 310 gr.
Poids total des os 25 gr.
Le tibia pèse 4,76 gr., laisse à la calcination 2,38 gr. de cendres, soit 50,1 %.
Les reins calcinés laissent 0,6092 gr. de cendres.
Poids total Gendres du Cendres du
Cendres de l’urine
des os.
tibia OjO.
rein.
pour OiO.
Lapin tém.A. j
gr. 25,50
Lapin inan. B.
Lapin au bi-
chlorure C.
Lapin au pep*
tonate D. .
Cette expérience nous montre donc qu’un animal inanitié, loin de perdre la partie minérale de son tissu osseux, possède des os qui laissent beaucoup plus de cendres.
Ne faisant pas de physiologie, je dois me borner à donner ici le résultat de l’analyse chimique ; mais il me
semble que l’on pourrait expliquer ce Fait en disant que ces animaux autophages absorbent plutôt la partie organique du tissu osseux, en sorte que la partie minérale devient prédominante.
CHAPITRE VI
Des modifications du tissu osseux produites par l’amputation
d’un membre.
Je n’ai absolument rien trouvé dans la littérature qui se rapporte aux altérations du tissu osseux par l’amputation d’une pièce du squelette, et c’est bien par hasard, comme on l’a vu, que j’ai été amené moi-même à étudier ce sujet ; je ne m’attendais nullement au résultat auquel je suis arrivé, et bien loin de prévoir une augmentation de l’os resté en place, je pensais au contraire éviter toute influence perturbatrice et pouvoir apprécier rigoureusement les diminutions dues au mercure.
Mis sur la voie de ce phénomène, j’ai fait de nombreuses expériences variées de toutes manières.
Les sujets de ces expériences ont été le cochon d’Inde, le chat et le chien, pris à tous les âges. Tantôt c’était le membre antérieur, tantôt le membre postérieur, droit ou gauche, qui était enlevé. Le temps de survie qui s’écoulait entre la désarticulation et l’époque à laquelle l’animal était sacrifié, a varié dans des limites très étendues, se prolongeant jusqu’à 78 jours.
J’ai cherché à me rendre compte des points suivants :
1° Cette altération, observée dams mes premières expériences, aflectp-t-ellc tout le squelette, ou seulement le membre correspondant au membre amputé? Pour répondre à cette question, je pris des animaux de même portée, l’un d’eux était gardé comme témoin, les autres privés d'un membre ; tous étaient sacrifiés à des époques variables, et les os longs des membres soumis à l’analyse chimique.
2° Ces modifications observées dans les os longs des membres atteignent-elles les os impairs, tels que le nasal par exemple ?
3° Ces modifications ont-elles lieu à tous les âges ou seulement dans la période de croissance ?
Voici quelques-unes de mes expériences résumées sous forme de tableau.
EZPERIENGBS
os
Tibia et Péroné
Désignation de l'expérience
Date
Traitement
ns
Droit
j Gauche
Série XIV.
A. Jeune chat,
19 fév. 1883.
quelques semaines .
5 mars.
Gardé sain, tué le 19 mars.
19 mars.
B. Chatte,
19 fév. 1883.
Amputé jambe droite.
de même portée.
5 mars.
19 mars.
C. Cochon d'Inde
5 fév. 1883.
Amputé bras droit.
mâle.
28 février.
16 mars.
19 mars.
Tué.
Série XVII.
Chat, mâle, adulte.
17 janv. 1883.
2500; Amputé jambe gauche.
2 février.
21 février.
22 février.
Tué.
ho. 2
Chat,
17 janv. 1883.
Désarticulé jambe gauche.
mâle, 4 à 5 mois.
2 février.
21 février.
23 février.
4 mars.
7 mars.
Tué.
Fémur
Humérus
Radius et Cubitus
Observations
Droit
Gauche
Droit
Gauche
Droit
Gauche
Le tibia resté pendant 28 jours, a augmenté de 1 0[0.
Tibia, augmentât. 3,3 en 50 jours.
SK^Cul1’4
en do jouis. J bUus 0;8
Augmentation du tibia, 3 OjO en 28 jours.
Augmentation, 0,8 en 47 jours.
en jouis. ( Gubih,s 2 3
Augmentation 0,7 en 36 jours.
Augmentation 1,7 en 49 jours.
Désignation de l’expérience
Date
Traitement
Tibia et
Droit j
Péroné
Gauche
Série XVIII
Chien adulte.
10 janv. 1883-
Amputé jambe gauche.
17 janvier.
15 février.
16 février.
Tué.
Série XIX.
A. Cochon d’Inde
20 avril 1883.
B. Cociion d’Inde
9 février.
Désarticulé tibia droit.
femelle
16 mars.
2 avril.
Tué.
Série XX.
A. Cochon d’Inde
2 fév. 1883.
mille.
23 février.
Témoin .
16 mars.
20 avril.
Tué.
B. Cochon d’Inde
2 fév. 1883.
Amputé jambe gauche.
mâle.
28 février.
16 mars.
20 avril.
Tué.
Série XXI.
Cochon d’Inde
5 fév. 1883.
28 février.
Témoin.
16 mars.
14 avril.
Tué.
Cochon d’Inde
5 fév. 1883.
Désarticulé bras droit.
28 février.
16 mars.
14 avril.
Cochon d’Inde
5 fév. 1883.
Désarticulé bras droit .
28 février.
16 mars.
20 mars.
24 avril.
Tué.
Fémur
Humérus
Radius et Cubitus
Observations
Droit
| Gauche
Droit
Gauche
Droit
Gauche
Augmentation 0,6 en 31 jours.
Augmentation 2,3 en 58 jours.
Augmentation 1,4 en 67jours.
Augmentation / humérus ... 3.2 en 68 jours. 2
Augmentation f Humérus ... 1,2
“«i»- tBÆ,y:...2,2
Reprenons quelques-unes de ces expériences les plus, caractéristiques, pour faire ressortir ce que nous voulons démontrer.
1° L’ablation d’un membre amène dans les os du membre correspondant un excès de substances minérales.
a) Membres postérieurs :
Série XIV. Expérience laite sur trois jeunes chats allaités encore par leur mère ; A fut gardé sain.
B et G furent privés d’un membre.
B, pour 28 jours de survie, a présenté une différence de 1 % entre le tibia enlevé et le tibia resté.
C a subi une augmentation de 2,3 % en 50jours. (Voir planche I).
Série XV, G, cochon d’Inde, amputé le 2 janvier, de la jambe droite, tué le 2 février, présente une augmentation de 3 %.
Série XVII. A, chat mâle adulte, 36 jours de survie, augmentation des cendres 0,7 %. •
B, chat de 4 à 5 mois, augmentation 1,7 en 49 jours.
Série X IX. Expérience sur 2 cochons d’Inde.
B a survécu à son opération 67 jours, augmentation
b) Membres antérieurs :
Série XV. B survécu 25 jours.
» *„,• 1 Humérus 1,4 %>•
Augmentation, j Ra(jjus et cubitus 0,8
Série XVI. G survécu 42 jours.
, .. } Humérus 4,2 °/o.
Augmentation. ^ Radius et cubitus 2 %•
Srfrie XXL B survécu 68 jours.
. ... 1 Humérus 3,2 °/o.
Augmentation, j |adius et cubitus 2,2 %.
2° Cette altération n’intéresse pas seulement l’os correspondant au membre amputé ; il est tacile de voir en effet que dans chaque série, les animaux témoins, qui n’ont subi aucune opération, ont des os moins minéralisés que les animaux opérés, mais on peut remarquer en même temps que la différence pour les autres os n’est jamais aussi forte que pour l’os correspondant au membre enlevé.
3° J’ai cherché si cette modification atteignait aussi les os impairs et immobiles, comme le nasal. Dans la plupart de mes expériences j’ai trouvé une augmentation, mais j’ai eu une exception, due sans doute à une cause étrangère à l’action physiologique. 11 faut dire que l’analyse d’un nasal, comme du reste de tous les os du crâne, présente de grandes difficultés, la nature cartilagineuse de ces os rend très incertain le nettoyage au scalpel, on ne sait au juste où s’arrêter pour ne pas enlever des parties osseuses encore molles qui forment comme un intermédiaire entre l’os et le cartilage. En conséquence, les chiffres que je vais donner ne présentent pas la certitude de ceux qui sont relatifs aux os longs.
Expérience XIV. Jeunes chats de quelques semaines.
Cendres du nasal. Augmentation.
A, témoin 44,20 °/<>
B, amputé jambe dr. 50,58 6,38 en 28 jours.
C, » » 58,80 14,60 en 60 jours.
Expérience XIX. 2 cochons d’Inde.
Cendres du nasal. Augmentation.
A, témoin 56,8
B, amputé jambe dr. 62,2 5,4 en 60 jours.
Expérience XX. 2 jeunes cochons d’Inde.
Cendres du nasal. Augmentation.
A, témoin 64,2
B, amputé jambe dr. 65,7 1,2 en 67 jours.
4° Cette minéralisation anormale du tissu osseux a lieu à tous les âges, mais elle est plus accentuée chez les animaux jeunes et en croissance que chez les animaux adultes, ce qui n’a rien d’étonnant, puisqu’à la minéralisation due à l’amputation vient s’ajouter celle qui est normale chez un jeune animal dont le squelette se solidifie graduellement.
Voici une série tout à fait propre à démontrer ce phénomène.
Série de 5 chats.
Poids des cendres.
Augmentation 0[0.
A, jeune chat allaité par la mère, témoin.
tibia dr. 58,5 tibia ga. 58,5
B, jeune cliatde même portée, amp. jambe dr., tué après 28 j.
tib. enl. 58 tib. res. 59
t %en 28 jours.
C, jeune chat de même portée, amputé jamdr., tué après 60 j.
tib. enl. 58 tib. res. 61,3
3,3 en50 jours.
D, chat de 4 à 5 mois, amputé jambe gauc.
tué 50 jours après.
tib. enl. 64,2 tib. res. 65,9
1,7 en 50 jours.
Poids des cendres. Augmentation 0[0-
E, chat adulte, amp.
jambe gauche, tué 36 jours après. . . tib. enl. 65,2
tib. res. 65,9 0,7 en 36 jours.
Les sujets A et B du tableau précédent nous permettent de faire la part de la minéralisation due à la croissance et à l’amputation.
Ces deux jeunes animaux, allaités par la même mère, étaient donc dans des circonstances identiques. B fut amputé, À fut conservé sain comme témoin ; les deux animaux furent pesés à des époques déterminées et tués tous deux lorsque B, complètement guéri de son opération, eut atteint le même poids que son frère.
Le tibia enlevé contenait 58 % de cendres, il est logique d’admettre que celui de son frère en contenait à la même époque la même proportion. Après 28 jours, on trouva pour À 58,5 %, il y a donc eu apport de 0,5 % dû à la croissance, tandis que pour B on trouve 59, donc une augmentation double ; il y a eu comme pour son frère, augmentation de 0,5 pour la croissance, et par conséquent 0,5 dû à l'amputation.
Du reste, un autre fait prouve que cette minéralisation est anormale ; on ne peut admettre, en effet, qu’à l’état normal il y ait des apports de 2, 3 et 4 % de matières minérales, pour des périodes très courtes, relativement à la durée de la vie des animaux, car on arriverait avec l’âge à trouver des os qui n’auraient plus de substances organiques; or, les travaux de Frémy nous ont montré que les os des animaux âgés ne contiennent pas sensiblement plus de cendres que ceux des adultes, et moimême j’ai fait l’analyse des tibias d’un chat de 20 ans et d un cochon d’Inde de 5 ans, qui sont les limites de
l’âge pour ces animaux et j’ai trouvé les chiffres suivants :
Poids des cendres OjO.
Chat de 20 ans, tibia G7,7
Cochon d’Inde, 5 ans, tibia 73,5
» » fémur 74
» » humérus. ... 73
» » radius etcubitus. 72
Ces expériences nous montrent bien qu’avec l’âge on arrive à des os très minéralisés ; mais cependant si nous comparons ces chiffres à ceux que nous avons obtenus pour le chat adulte de 1 année environ, nous avons :
Chat de 20 ans G7,7 %.
Chat adulte GG, 2 %
Différence pour une période de 20 ans . . 2,5 %
Nous pouvons donc conclure que :
1° L’amputation d’un membre amène un excès de minéralisation de tout le squelette ; mais cet excès est plus grand pour l’os correspondant au membre amputé,, que pour les autres parties du squelette.
2° Ce phénomène a lieu à tous les âges, mais c'est surtout pendant la période de croissance qu’il est le plus considérable, parce que dans ce cas, à l’apport de substances minérales dû à l’opération, vient s’ajouter celui qui a lieu normalement par la croissance, et aussi peutêtre parce que dans cet état le tissu osseux est plus apte à subir des modifications.
Conclusions générales.
Dans ce mémoire, j’ai étudié les differents procédés d’analyse du tissu osseux qui ont été proposés jusqu’à ce jour, et indiqué quelques modifications qui m’ont, amené à une méthode aussi exacte que possible,, étant donnée la difficulté de cet analyse résultant de l’incertitude du nettoyage mécanique des os. J’ai appliqué l’analyse chimique à l’étude du tissu osseux et des reins d’animaux opérés par M. le professeur Prévost, et suis arrivé aux conclusions suivantes :
1° L’intoxication mercurielle produit des lésions du rein consistant en une calcification plus ou moins accusée des tubuli.
2° Parallèlement à la calcification des reins, il se produit une décalcification des os.
3° L’amputation d’un membre produit dans tout le squelette une minéralisation anormale des os.
4° Cette minéralisation est plus accentuée pour l’os du membre correspondant au membre amputé.
5° Ce phénomène a lieu à tous les âges, mais il est plus accentué chez les jeunes animaux et dans la période de croissance qu’à l’àge adulte.
fi° Les os des animaux inanitiés laissent à la calcination plus de cendres que ceux des animaux nourrisnormalement.
THE SES
L'analyse du sang, dans les cas d’éclampsie urémique, révèle une accumulation anormale des sels de potassium dans le sérum.
11 n y a pas identité entre la caséine et les albuminates alcalins.
La Faculté des Sciences autorise Impression de la présente dissertation, sans toutefois émettre d’opinion sur les propositions qui s’y trouvent énoncées.
Genève , Mai 1885.
Le Doyen de la Faculté :
G. OLTRÀMARE.
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