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A. — MALADIES PALUSTRES
A. - HÉMATOLOGIE PALUSTRE
I. — CONTRIBUTION A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES MALADIES PALUSTRES ENDÉMIQUES
(ANÉMIE, MÉLANÉMIE ET MÉLANOSE PALUSTRES)
Arch. de physiol. norm. et path. Brown-Séqoard, Charcot, Vulpian, 1875, 2 e sérié, p. 690-734.
Nous avons étudié dans ce travail les caractères de l’anémie palustre. Ils consistent
I. Dans une diminution numérique des globules rouges. Elle a été mesurée chez près de soixante-dix malades avec, le numérateur de Malassez. Chez un grand nombre, nous avons suivi jour par jour, depuis la première atteinte de fièvre jusqu’à l’anémie consommée, la diminution numérique des hématies. Nous avons ainsi déterminé, avec une rigoureuse précision, la rapidité et la profondeur de l’oligocythémie paludéenne et l’action immédiate de l’accès simple et pernicieux sur la composition globulaire du sang. Nous avons reconnu : a.) Que cette anémie survenait d’une manière très rapide, qu’en moins de un mois les globules pouvaient tomber de 5 millions par millimètre cube à 1 million et demi et au-dessous ; b.) Que cette rapide anémiation
présentait trois périodes correspondant aux transformations cliniques de la
1° Pendant l’effervescence fébrile continue ou subcontinue des périodes initiales de l’intoxication, la dépréciation globulaire est excessivement rapide et se solde par plusieurs centaines de mille par jour ;
2° Quand les types intermittents ont succédé aux continu et rémittent, le déficit par accès est beaucoup plus faible ;
3° Enfin dans la cachexie consommée, le sang subit encore des pertes à peine appréciables.
En somme, le déficit absolu diminue pour chaque accès au fur et à mesure des progrès de l’anémie, mais il ne varie guère relativement, par rapport aux chiffres des globules qui restent. Par exemple, l’homme cachectique qui, n’ayant que 2 millions de globules, en perd 500.000 dans un accès, subit une dépréciation relative aussi sensible que celui qui, dans un premier accès, perd un million sur quatre. La perte absolue diminue progressivement, mais la perte relative par rapport au chiffre actuel ne varie guère.
Nous avons vu dans ces recherches le nombre des globules descendre à des chiffres incroyables : 800.000 ; 700.000 ; 600.000 et, une fois, jusqu’à 500.000 par millimètre cube. Dans aucune anémie, si ce n’est peut-être l’anémie pernicieuse progressive, on ne constate un tel degré d’aglobulie.
II. Dans une augmentation du diamètre des globules rouges (macrocythémie).
III. Dam l’apparition dans le sang, pendant la vie, d’un pigment noir, libre ou incorporé à des éléments cellulaires, dans la mélanémie. — Nous avons établi que la mélanémie s’observait pendant la vie, dans toutes les fièvres graves, que sa constatation devenait dès lors une ressource précieuse dans le diagnostic différentiel entre les accès pernicieux et d’autres affections dont ceux-ci prennent le masque (choléra, apoplexie de chaleur, méningite, éclampsie, etc., etc.).
Poursuivant nos recherches sur le pigment mélanique, nous avons étudié la forme sous laquelle on le trouve dans le sang, son mode de répartition dans la grande et la petite circulation, dans la circulation périphérique et profonde, ses rapports avec les principaux organes : le poumon, le cerveau,
le rein, le cœur, les muscles, les muqueuses et, notamment, les organes hématopoïétiques, la rate, le foie, la moelle osseuse et les ganglions lymphatiques.
Nous terminons ce travail de recherches cliniques et anatomo-pathologiques par quelques considérations physiologiques sur l’origine et le mode de formation du pigment. Celles-ci nous amènent à conclure que le pigment provient incontestablement des globules rouges détruits en si grande abondance pendant les accès, et que sa formation s’accomplit partout, sur tous les territoires organiques, et non pas seulement dans la rate, comme le professaient Virchow et Frerichs.
II. — NOUVELLE CONTRIBUTION A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES MALADIES PALUSTRES ENDÉMIQUES
OBSERVATIONS SUR LES VARIATIONS NUMÉRIQUES DES GLOBULES BLANCS DU SANG DANS LES DIVERSES FORMES DE L'INTOXICATION PALUDÉENNE
Arch. physiol. nom. ef path. Brown-Séqüard, Charcot et Volpian, 1816, p. 490-880.
Ce travail a pour objet de compléter le précédent, en ce qui concerne les globules blancs du sang. Nous y étudions, dans trois chapitres'différents, les variations des leucocytes sanguins : 1“ Dans les fièvres intermittentes simples ; 2“ dans les intoxications chroniques, cachexies paludéennes avec hypertrophie plus ou moins avancée et persistante de la rate ; 3 e dans les fièvres pernicieuses.
1° Dans les fièvres intermittentes simples, a.J Pendant l’accès, les globules blancs diminuent dans une proportion beaucoup plus forte que les rouges, ils deviennent, par rapport à ceux-ci, comme ^ ^ 2 -i- Q . Le rapport mi¬
nimum correspond d’ordinaire au maximum de distension de la rate.
}.) L’accès une fois terminé, leur chiffre se relève, d’ordinaire lentement; il faut quinze à vingt-quatre heures pour que le rapport physiologique soit rétabli.
2° Impaludisme ou cachexie chroniques, avec hypertrophie persistante de la rate. La diminution absolue et relative des leucocytes sanguins qui apparaît d’une façon transitoire pendant la turgescence aiguë, momentanée de
la rate lors de l’accès, tend à devenir permanente ou au moins à dominer chez les sujets atteints d’intoxication chronique et porteurs de rate plus ou moins hypertrophiée. Le rapport habituel des globules blancs aux rouges est de^à^- Le courant induit, appliqué pendant dix minutes à travers la paroi abdominale sur la portion de rate qui déborde le rebord costal, détermine toujours à la limite inférieure de la matité splénique une diminution immédiate et momentanée de un à trois travers de doigts, et corrélativement, du côté du sang, le plus souvent une augmentation des leucocytes qui récupèrent momentanément leur proportion normale par rapport aux rouges. Mais cette augmentation des globules blancs, ainsi que la réduction de la rate ne sont que temporaires : une heure après la séance d’électrisation, les premiers sont retombés à leur chiffre habituel, et la seconde a repris à peu près ses dimensions ordinaires. Toutefois, à la longue, la rate subit, sous l’influence d’une électrisation méthodiquement continuée, une réduction progressive, lente, presque insensible d’un jour à l’autre, mais se traduisant, au bout de trois semaines à un mois, par une diminution permanente de deux à trois travers de doigt ; en même temps la moyenne des leucocytes tend à s’élever peu à peu et à former avec les globules rouges un rapport se rapprochant lentement de la norme. Dans les premiers temps de l’application de l’électricité aux rates hypertrophiées, les résultats obtenus sont bien plus rapides et plus manifestes qu’à la pérjode plus avancée du traitement. Cela tient à ce que l’hypertrophie de cet organe est produit par deux modifications anatomiques distinctes : le relâchement atonique des voies sanguines et l’hyperplasie du tissu conjonctif : la première cède naturellement plus vite à la stimulation électrique que la seconde.
Dans un chapitre spécial, nous montrons que ces observations fournies par la clinique cadrent avec les données de la pathologie expérimentale sur lès . rapports des globules blancs avec la tuméfaction congestive de la rate.
3° Dans les fièvres pernicieuses. Par une contradiction inexplicable par la physiologie pathologique, tandis que dans les accès simples, les globules blancs diminuent d’une manière absolue et relative, ils augmentent démesurément dans certains accès pernicieux caractérisés, marqués par une mélanémie intense et un état hémaphéique profond. Ce fait a été vérifié un grand nombre de fois par nous; nous avons compté jusqu’à 10.000 ; 20.000;
30.000: 60.000, etc., éléments par millimètre cubes (la norme étant de 8.000), et obtenu ainsi des proportions véritablement leucémiques Aç> 15Ô’ Ï3Ô’ ÎÎ8’ 19i’ 8? 55’ 77’ W «)'
Le mystère de la contradiction entre ces derniers faits et les premiers , tient sans doute à l’imperfection de nos connaissances sur le mode d’origine des globules blancs, sur l’action que la rate exerce sur eux, sur les altérations anatomiques variables que les organes hématopoïétiques subissent au cours de l’intoxication paludéenne.
ni. - DES VARIATIONS DE L’HÉMOGLOBINE DANS L’ANÉMIE PALUDÉENNE
Après avoir déterminé, par la numération, les différentes phases de la déglobulisation dans l’anémie palustre, nous avons dosé l’hémoglobine de ces globules numériquement diminués, au moyen de l’appareil de M. Malassez.
D’un grand nombre (l’analyses il résulte :
Que la quantité moyenne d’hémoglobine par globule se trouve réduite aux cinq sixièmes ou à la moitié seulement de la norme ; dans l’anémie paludéenne l’hémoglobine correspondant à un chiffre donné dé globules est donc toujours quantitativement inférieure à ce qu’elle serait dans un même nombre de globules à l’état normal. Ceux-ci sont à la fois dépréciés dans leur nombre et dans leur valeur physiologique, ils sont insuffisants comme quantité et comme qualité.
La dépréciation la plus forte trouvée au cours de l’anémie chronique, se place au moment des accès de fièvre, surtout de fièvre pernicieuse.
Elle n’est pas rigoureusement proportionnelle à l’oligocythémie. Dans quelques cas où celle-ci était extrême, nous avons trouvé relativement plus d’hémoglobine que dans les oligocythémies ordinaires, comme si dans les anémies extrêmes, il y avait compensation de l’une de ces quantités par l’autre, du nombre par la qualité.
Pendant la période de réparation, il y a des écarts croissants dans le chiffre des globules et celui de leur hémoglobine. Celui-ci ne se règle nullement sur
celui-là. Pendant que le premier se rapproche plus ou moins lentement de la norme, le second ne varie guère; le plus souvent il diminue même au fur et à mesure de cet accroissement du nombre, de telle sorte qu’à un moment donné le maximum numérique des globules coïncide avec leur quantité minima d’hémoglobine ; ce qui revient à dire que leur quantité se répare plus rapidement que leur qualité, on serait tenté de dire au préjudice de leur qualité. Telle est l’explication de ce fait en apparence paradoxal et que nous avons rencontré bien des fois dans nos recherches d’un nombre presque normal de globules rouges chez un individu qui porte extérieurement tous les signes de l’anémie.
En ce qui concerne les altérations des globules rouges, l’anémie paludéenne est donc caractérisée :
1° Parleur diminution numérique, Voligocytkémie;
2° Par leur augmentation de volume, en général proportionnel à la dépréciation numérique, la macrocythémie;
3° Par leur appauvrissement en hémoglobine, T oligochromémie.
Etudiant ensuite la genèse de cette anémie, nous avons été amené à lui reconnaître une pathogénie complexe : c’est une anémie de consommation exagérée des globules pendant la période pyrétique (période congestive) de l’impaludisme ; elle est au oontràire bée à l’insuffisance de la formation de ces éléments dans la période cachectique (période de sclérose spléno-hépatique).
La valeur pathogénique différente de ces deux causes explique la différence des caractères cliniques de l’anémie paludéenne, suivant la période de l’impaludisme ; elle cède avec la fièvre pendant la période purement congestive ; elle est plus ou moins rebelle ou incurable plus tard, quand des désordres nutritifs persistants se sont produits dans les viscères de l’abdomen.
IV. — CONTRIBUTION A L’HISTOIRE DES MALADIES PALUSTRES DE LA MÉLANÉMIE
Archives générales de médecine, octobre 1880.
Ce mémoire est le complément des précédents. Il a pour objet l’étude : 1° des rapports de la mélanémie avec les manifestations aiguës de l’impaludisme ; 2° de la valeur séméiologique de ce phénomène.
1° Rapport de la mélanémie avec les manifestations aiguës de l’impalu-
L’apparition d’un pigment noir dans le sang est constante dans l’impaludisme, et appartient en propre à cette affection ; elle constitue un caractère pathognomonique précieux. Mais la mélanémie est un phénomène intermittent, comme la plupart des manifestations aiguës de la malaria ; elle est associée à ces dernières, et disparaît plus ou moins rapidement après qu’elles se sont éteintes, pour reparaître avec elles ultérieurement ; cette intermittence explique les insuccès de quelques observateurs (Virchow, de Pury, Virchow’s Gesammelte Abhandl, 18S6 s. 202) qui ont cherché vainement le pigment sur le vivant. A la vérité, celui-ci ne se montre, quelle que soit la forme de i’impaludisme, qu’au moment des paroxysmes aigus. Après que ceux-ci se sont apaisés, il tend à disparaître du sang, mais il s’en élimine plus ou moins rapidement ; dans les cas tout à fait légers, on n’en trouve plus de trace quelques heures après le paroxysme ; après les accès graves, ou après une série d’accès très rapprochés, il persiste dans le sang deux, trois, quatre, exceptionnellement sept jours. L’intensité de la mélanémie et sa durée au delà de l’accès sont en raison directe de l’intensité et de la gravité de ce dernier. Il suit de là que, quand les accès rebelles se succèdent à brefs délais, la mélanémie peut se montrer d’une manière continue pendant quelque temps, en s’exaspérant à chaque paroxysme nouveau, la durée de la période intercalaire étant insuffisante pour permettre ail pigment de s’éliminer totalement du sang. Telle est sans doute la raison de la continuité de la mélanémie, dans l’observation de M. Mosler. Quant à la recrudescence que signale cet observateur dans le phénomène après chaque dose de quinine, recrudescence qu’il attribue à la contraction de la rate, nous ne l’avons jamais constatéë. Ni la médication quinique à haute dose, ni l’électnsauon, ni les douches froides sur l’organe Splénique, ne nous ont paru influencer la mélanémie, qui, une fois l’accès terminé, diminue sans discontinuité.
Ges données ressortent très clairement de l’étude des accès pernicieux où la mélanémie très intense est toujours d’une constatation facile. Si le malade ne succombe pas, les leucocytes mélanifères disparaissent au fur et à mesure de l’amélioration, de telle sorte qu’au bout de quelques jours, il reste à peine des traces de pigment dans le sang, quelle que soit d’ailleurs la qualité de
l’impaludé, qu’il soit cachectique ou intoxiqué depuis peu de temps. Si au contraire la mort survient, et que plusieurs examens sont pratiqués avant cette terminaison, on voit les corpuscules mélanifères augmenter plutôt que diminuer d’une analyse à l’autre.
L’intermittence de la mélanémie et sa subordination aux manifestations aiguës de l’impaludisme, reçoivent une démonstration indirecte et complémentaire de ce fait que dans les cachexies paludéennes consommées, non traversées par des accès de fièvre, la pigmentation sanguine fait généralement défaut.
Ces faits de cachexie sans fièvre et sans mélanémie peuvent servir de contre-épreuve aux conclusions qui découlent des observations rapportées plus haut ; à la condition pourtant qu’on soit en éveil, et qu’on ne prenne pas le change sur la signification des mouvements fébriles qui accompagnent les; nombreuses affections organiques intercurrentes de la cachexie, les entérocolites, les hépatites, les poussées pneumoniques, etc. Il ne s’agit plus ici d’accès de fièvre paludéens, et l’examen du sang reste négatif. Chaque fois qu’un cachectique présente des accès rebelles sans mélanémie, il convient de fixer son attention sur les viscères.
2° Valeur séméiologique de la mélanémie.
La pigmentation noire du sang est un caractère constant, et on peut ajouter propre de l’impaludisme. On ne le signale dans aucune autre affection aiguë ou chronique, et nous l’avons cherché en vain dans les pyrexies qui, en Algérie, régnent côte à côte avec les fièvres paludéennes (fièvres typhoïde éruptive).
Si donc on peut ériger la mélanémie en caractère pathognomonique de l’impaludisme, on a le droit d’en proclamer la valeur séméiotique, et de mettre en relief les services qu’est appelée à rendre au diagnostic et au pronostic l’exploitation de ce caractère par le clinicien. L’impaludisme, surtout dans ses formes graves, revêt tant de physionomies différentes que l’esprit, le plus sagace est sujet à prendre le change, et l’on ne saurait trop multiplier les ressources du diagnostic différentiel, dans des pays où la fièvre typhoïde avec ses formes anormales, le choléra, la dysenterie, l’ictère grave, la méningite cérébro-spinale, régnent côte à côte avec la malaria, et s’imposent sans cesse aux appréciations du clinicien. Sans doute, nos maîtres dans la pratique
professent que tout symptôme, toute manifestation anormale commande la médication quiniqüe. Ce principe clinique, dont nous ne nous sommes jamais départi, quelles que fussent nos préoccupations spéculatives, est d’autant plus judicieux que le sulfate de quinine ne saurait être préjudiciable, s’il n’est éminemment utile.
Mais encore convient-il de s’éclairer, de se placer au plus tôt sur un terrain sûr; la pratique n’a rien à perdre en renonçant aux formules empiriques. Rendu attentif dès le début au phénomène qui fait l’objet de cette étude, nous avons dans maintes circonstances délicates exclu ou affirmé d’après l’examen du sang l’impaludisme grave, et généralement l’événement a confirmé ce jugement porté à la première heure.
Nous n’avons pas l’intention d’exagérer la valeur séméiologique de la mélanémie au point d’en faire une pierre de touche infaillible ou indispensable. Dans les cas embarrassants, le diagnostic différentiel se fonde sur des conditions multiples que sait faire valoir le clinicien ; nous avons voulu simplement ajouter une nouvelle source de renseignements aux autres, d’autant plus recommandable que les signes qu'on en tire sont péremptoires et peuvent être fournis séance tenante.
Aussi bien, ce ne sont pas seulement des questions de diagnostic différentiel que soulève la pathologie exotique. La nosographie même des latitudes chaudes est encore bien incomplète à beaucoup d’égards, et ce n’est que par l’analyse minutieuse des phénomènes, cliniques et des caractères anatomopathologiques que se fera la lumière. La mélanémie est assurément un des caractères qui s’imposent dans la poursuite de tels problèmes. Nous l’avons mise à l’essai dans la détermination des rémittentes simples dites climatiques dont l’existence à côté des rémittentes paludéennes est toujours controversée dans, la nosographie algérienne.
Les enseignements de l’hématologie microscopique sont conformes à l’opinion la plus accréditée sur cette question : La mélanémie qui se montre si constante dans les fièvres notoirement paludéennes fait défaut dans les rémittentes dites gastriques, observées en Algérie au cours de mai et juin. Nous pensons qu’il est impossible de récuser la valeur de ce fait dans la détermination nosographique ; il concourt avec les autres caractères à fonder la distinction dé nature entré les deux pyrexies paludéenne et climatique, et dans la
pratique il fournit un moyen simple pour en établir la différenciation clinique. Dans tous les problèmes de nosographie exotique oh le paludisme est en cause, les études hématologiques sont d’un secours précieux.
B. — HÉPATITE PALDSTRE
I. —CONTRIBUTION A L’HISTOIRE DE L’ADÉNOME DU FOIE (En collaboration avec, le professeur Kiener.)
Avec 2 planches chromolithographiques.
Nous étudions dans ce mémoire deux faits observés au début de notre pratique en Algérie. Les notions que nous en avons déduites relativement à la structure, au développement et à l’évolution de l’adénome se résument dans les trois caractères essentiels suivants :
1° Le nodule adénomateux est constitué par un ensemble de tubes glandulaires raméfiés et anastomosés, dans lequel se distribue un réseau vasculaire sanguin, suivant une disposition toute semblable à celle qui caractérise la structure de l’acinus du foie normal. 2° Ces tubes glandulaires se développent aux dépens des trabécules de l’acinus hépatique par simple hypertrophie et hyperplasie des cellules hépatiques. 3° Le néoplasme glandulaire a pour fin prochaine le ramollissement ou l’inspissation caséeuse.
La genèse, aux dépens du tissu hépatique d’une adénome tabulé, qui reproduit en proportion amplifiée la structure de l’acinus entraîne, relativement à la physiologie et à l’anatomie normales du foie, des conséquences que nous déduirons plus bas, dans le travail sur la néoformation des canalicules biliaires dans la cirrhose.
(Les lésions étudiées ici sont identiques à celles des quelques faits décrits avant ce travail sous le nom d’adénome. C’est ce qui nous a déterminé à les publier sous ce titre. Mais plus tard, lorsqu’une longue série d’observations nous eut familiarisés avec les caractères de l’hépatite nodulaire, les analogies
du prétendu adénome avec le processus inflammatoire nous parurent de plus en plus manifestes.
Il est certain que les faits qui font l’objet de ce mémoire appartiennent à l’histoire de l’hépatite nodulaire. Les nodules parenchymateux y ont seulement acquis des dimensions inusitées dans cette dernière ; ils sont formés exclusivement de tubes glandulaires à lumière centrale, tandis que ceux-ci sont rares dans les nodules ordinaires.)
IL — DES AFFECTIONS PALUDÉENNES DU FOIE
LES HYPERÉMIES PHLEGMASIQUES ET L’INFLAMMATION PARENCHYMATEUSE (En collaboration avec le professeur Kienbr.)
Avec une planche chromolithographique.
Arch. de Physiol. Norrn. et Pathol. Brown-SjSquard, Charcot et Vulpian 1878, t. V, 2 e série
Nous décrivons dans ce travail les hyperémies paludéennes du foie et l’hépatite parenchymateuse.
I. Hyperémies paludéennes du toie. — Cet état pathologique ne donne point lieu aux symptômes caractéristiques de l’hépatite, tels que l’ascite, l’ictère, le marasme, mais seulement à une tuméfaction douloureuse de l’hypochondre, accompagnée souvent d’une coloration subictérique des téguments.
La substance glandulaire en effet présente des altérations plus étendues que profondes, compatibles encore avec l’exercice de la fonction.
Caractères macroscopiques. — Le foie est énorme, augmenté dans toutes ses dimensions, pèse de 2 à 4 kilogr. ; il est rouge sombre ou d’une nuance ardoisée due au pigment mélanique, d’une consistance ferme (prédominence des lésions phlegmasiques) ou pâteuse (prédominence de l’hyperémie.)
Caractères histologiques. — Il est facile de reconnaître sur les coupes que l’augmentation du volume de la glande est due à la tuméfaction individuelle de chaque acinus, et que cette tuméfaction dépend à la fois de l’épaississement des trabécules et de l’agrandissement des réseaux capillaires.
'S a). Altération de l’hépithélium glandulaire. — Les trabécules sont une fois et demie ou deux fois plus épais qu’à l’état normal. Quelquefois même ils sont élargis au point de se toucher et de former des nappes épithéliales presque continues, sillonnées seulement par quelques fentes linéaires représentant les capillaires comprimés. L’épaississement est dû à l’hypertrophie et aussi dans une certaine mesure â l’hyperplasie des cellules hépatiques. Celles-ci présentent une multiplication insolite des noyaux. On y note encore la présence de granules pigmentaires jaune ocre dispersées dans le protoplasma ou réunies en amas autour du noyau.
b) . Altération des réseaux capillaires.. — Ils sont généralement dilatés, encombrés d’une proportion insolite de, leucocytes,, de cellules endothéliales tuméfiées, et de cellules mélanifères venues de la rate. La coloration noirâtre du foie est due principalement à la surcharge de ces derniers éléments.
En même temps que les cavités vasculaires s’agrandissent et que le trabécule diminue d’épaisseur, on voit la cloison de séparation entre la cavité capillaire et l’hépithélium glandulaire s’épaissir par place, et former des renflements très allongés.;
Dans les degrés élevés de l’hyperémie, l’épithélium disparaît graduellement par compression, les parois opposées de la cloison s’accolent èt forment une simple corde fibreuse qui quelquefois s’amincit à son tour et se rompt sous l’influence de la pression sanguine. Des territoires assez étendus sont ainsi transformés en une sorte de tissu caverneux.
Une disposition plus intéressante s’observe concurremment avec la précédente.
La paroi se détache partiellement du cylindre épithélial par suite de l’interposition entre les membranes et l’épithélium d’une sérosité qui, au début, occupe un espace fusiforme, clos, et à un degré plus élevé, forme un manchon complet autour du cylindre épithélial. Ces espaces mis en évidence par l’hyperémie phlegmasique, représentent les cavités décrites par Biesiadecki, MM. Cornil et Ranvier, et considérées par ces auteurs comme des gaines lymphatiques périvasculaires.
c) . Altération des gaines de Glisson. - Les carrefours de Glisson sont généralement agrandis par suite de l’infiltration de leucocytes dans leur
trame fibreuse. Les veines portes sont dilatées, les conduits biliaires interlobulaires ne laissent voir aucune modification appréciable. Dans quelques cas, les carrefours donnent insertion à des prolongements fibreux grêles qui s’insinuent dans les fissures interlobulaires ou pénètrent en forme de coin dans les
II. Hépatite parenchymateuse miliaire. — a). Caractères macroscopiques. — Le foie, toujours augmenté de volume (2 à 3 kilogr.) n’est plus lisse ét homogène comme dans le degré précédent.
La capsule fine, tendue, est soulevée par de petites élevures dont la coloration blanc jaunâtre se détache sur un fond rosé ou rouge vif. Sur la coupe, l’aspect granuleux est plus prononcé encore qu’à la surface. Dans certains cas, les granulations sont toutes égales, et ne dépassent pas le volume.d’un grain de mil; leur partie centrale plus ou moins opaque est jaunâtre,.proémine légèrement sur la coupe, tandis que leur périphérie se confond par une dégradation de teinte rosée avec le tissu hyperémié environnant.
Dans d’autres cas, les granulations ont une grande tendance à se conglomérer et sont groupées çà et là en nodosités du volume d’un pois ou même d’une noisette, reconnaissables non seulement à' la vue, mais encore au toucher par leur sensation de résistance comparable à celle dès nodosités caséeuses du poumon tuberculeux.
Cette distribution correspond en général à un stade plus avancé ou à une forme plus chronique du processus.
b). Caractères histologiques. — A un faible grossissement, on retrouve immédiatement les aspects .indiqués déjà par l’examen à l’œil nu. Certains territoires correspondant aux larges taches pâles et mal délimitées, se composent d’un ou plusieurs àcini dans lesquels l’arrangement normal des parties constituantes du foie est encore reconnaissable; ces acini conservent la disposition radiée de leur double réseau trabéculaire et capillaire, mais ils sont manifestement augmentés de volume; les trabécules sont élargis, bosselés, variqueux par suite de la multiplication et de l’hypertrophie des cellules hépatiques. Les réseaux capillaires sont également dilatés et encombrés de leucocytes et de cellules mélanifères. Ce sont là les lésions de l’hépatite parenchymateuse diffuse.
Mais à côté de ces granulations mal délimitées^ on remarque des nodules plus petits dans lesquels l’arrangementradié du double réseau n’est plus reoonnaisssable, et est remplacé par un arrangement nouveau, que nous avons décrit sous le nom dévolution nodulaire.
Les nodules se composent de trabécules de calibre inégal, contournés sur eux-mêmes, pelotonnés en rangées concentriques dont les plus épaisses occupent le centré de la figure. Les cellules glandulaires sont hyperplasiées ou hypertrophiées. Le réseau capillaire présente une disposition analogue : au lieu de converger vers la veine centrale, il forme des mailles concentriques plus larges à la périphérie qu’au centre.
Le nodule le plus simple intéresse une portion seulement d’un aeinus dont la veine centrale et le reste du réseau sont rejetés à la périphérie. D’autres nodules plus complexes sont formés aux dépens d’une fraction de deux ou trois acini contigus, et se composent d’autant de petits centres d’évolution autour desquels quelques rangées de trabécules amincis forment une sorte d’enveloppe commune, les veines centrales des acini composants étant refoulées au dehors dans la zone hyperémique. Le groupement des nodules en tumeurs du volume d’un gros pois, d’une noisette, semble correspondre à une marche, relativement lente du processus et marque déjà la transition vers le stade de cirrhose.
Les nodules sont destinés à subir diverses dégénérescences : la nécrobiose, la fonte graisseuse, la transformation adipeuse et enfin la transformation cirrhotique.
Ce dernier processus est l’objet du mémoire suivant :
III. - DBS AFFECTIONS PALUDÉENNES DU FOIE L’HÉPATITE PARENCHYMATEUSE CHRONIOCE OU NODULAIRE Avec une planche chromolith. (En collaboration avec le professeur Kiener.)
I. — Dans une première partie, nous établissons par des histoires cliniques, et surtout par des recherches anatomo-pathologiques, l’existence d’une inflammation chronique du parenchyme glandulaire.
Le processus débute par l’hypertrophie et l’hyperplasie des cellules épithéliales et évolue ensuite dans deux directions opposées : 1° formation de foyers de ramollissement puriformes ; 2° induration par néoformation d’un tissu conjonctif embryonnaire.
Caractères cliniques. — L’hépatite nodulaire, ébauchée dans les faits qui ont fait l’objet du mémoire précédent, a accompli son évolution complète et amené la mort par son naturel progrès.
Après une période de développement latent dont il est impossible de déterminer la durée, les symptômes caractéristiques des affections organiques du foie sont apparus, et à partir de ce moment la maladie a évolué d’une marche rapide vers la terminaison fatale. Les symptômes les plus constants ont été l’ascite et l’ictère. La mort a eu lieu de six semaines à six mois après le début de l’ascite amenée soit par des troubles cérébraux, coma et convulsions, soit par les troubles mécaniques de la circulation, soit par la péritonite.
Caractères microscopiques. — Nous n’avons plus à faire aux foies énormes de la première catégorie. Le volume et le poids de la glande sont plutôt audessous de la norme. Toute la substance du foie’est divisée en granulations dont le volume varie depuis celui d’un grain de mil jusqu’à celui d’une grosse noisette.
Parmi ces tumeurs, les unes présentent une coloration tantôt jaune pâle, tantôt rosée (voir leur description à l’analyse du mémoire précédent) ; elles sont entourées d’une zone brunâtre d’épaisseur variable. D’autres sont plus avancées en développement; leur partie centrale est ramollie, transformée en une sorte de gelée ou en une bouillie couleur brunâtre vert bouteille.
Quelques-unes sont complètement ramollies et enkystées dans une coque fibreuse. Dans l’intervalle des tumeurs le tissu hépatique a une consistance ferme, coriace, et une coloration brunâtre.
On ne saurait confondre ces foies granulés avec le cirrhose ordinaire.
Les granulations ne sont pas nettement circonscrites par des anneaux fibreux; leur périphérie se confond insensiblement avec la zone d’induration brune.
Caractères histologiques. — Le processus débute par l’hypertrophie et l’hyperplasie des cellules épithéliales.
Il est distribué en un très grand nombre de centres d’évolution hyperplasique à développement centrifuge. Nous avons donné le nom d’évolution nodulaire à ce mode de distribution. Les nodules, dont la structure a été décrite dans l’analyse précédente, évoluent dans deux directions opposées : ils subissent le ramollissement puriforme par la nécrose, la fonte graisseuse et colloïde des éléments glandulaires hyperplasiés avec afflux de leucocytes ; ou l 'induration par la néoformation d’un tissu conjonctif aux dépens de ces éléments. Cette transformation du parenchyme glandulaire en tissu conjonctif nous a semblé avoir la valeur d’un fait d’anatomie générale; elle a été exposée avec détail et. figurée sur nos planches.
La zone d’induration brune qui environne de toutes parts les granulations, correspond à des lésions assez variées. Sur quelques points, on trouve encore quelques vestiges de la stase sanguine périnodulaire du début; mais ce qui prédomine, ce sont les phénomènes de compression et la réaction inflammatoire du tissu hépatique aboutissant à la formation d’une coque fibreuse périnodulaire.
II. — Dans une deuxième partie, nous montrons comment l’hépatite parenchymateuse s’associe aux différentes formes de la cirrhose extra-lobulaire, et comment son évolution est modifiée dans cette association.
Rarement l’hépatite parenchymateuse est pure.
Son association avec l’hépatite interstitielle est la règle. Elle conserve, dans cette association, ses caractères essentiels, débutant par l’hyperplasie épithéliale et se terminant soit par induration, soit par ramollissement. Mais nous ne retrouvons plus dans les processus mixtes les nodules et l’induration diffuse nettement séparés ; les deux modes de terminaison de l’hépatite parenchymateuse, en se différenciant, ne se circonscrivent pas dans des territoires absolument différents d’aspect.
La répartition des produits morbides est plus confuse, parce qu’elle obéit à deux principes de systématisation, dont l’un lui est imposé par la cirrhose et l’autre par l’hépatite parenchymateuse.
Ces hépatites mixtes ne rentrent pas dans les catégories classiques. Les deux types de configuration si nettement distingués par M. Charcot, se reconnaissent dans nos préparations, mais profondément modifiés. - '
La cirrhose peut être insulaire, et s’accompagner d’hépatite parenchymateuse diffuse ou d’hépatite nodulaire; dans ce dernier cas le type insulaire est modifié par l’adjonction d’une cirrhose périnodulaire.
La cirrhose peut, d’autre part, être annulaire et s’associer à l’hépatite parenchymateuse, soit diffuse, soit nodulaire.
Ces combinaisons, assez compliquées, rendent compte des caractères variés que présente le foie dans son volume, sa consistance, sa texture et ses lésions élémentaires.
C. —NÉPHRITE PALUSTRE
LES ALTÉRATIONS PALUDÉENNES DU REIN LA [NÉPHRITE PALUDÉENNE AIGUË ET CHRONIQUE (En collaboration avec le professeur Kiener.)
Avec deux planches chromo-lith.
p. 278-324 et 458 à 498. ^
Nous avons eu pour but, dans cés études, de montrer dans leur suite la série des processus que développe dans un organe glandulaire une même maladie à évolution longue et variée, qui est tantôt pyrexie, tantôt phlegmasie aiguë ou chronique, tantôt cachexie. Ce programme nous a amenés moins à mettre en évidence des caractères anatomopathologiques propres à l’affection paludéenne, qu’à parcourir dans une vue d’ensemble les désordres variés qu’on peut rattacher à l’inflammation.
A. — Ce sont, avant tout, des phénomènes d’ordre commun que nous avons eu à décrire, hyperhémies, phlegmasies, dégénérescences, dans lesquelles la spécificité étiologique n’était marquée qu’en second ordre.
Si nous comparons les hyperhémies paludéennes aux néphrites catarrhales en général, trois circonstances nous paraissent surtout notables : la tendance aux hémorrhagies, l’intensité et le rapide développement des phénomènes
inflammatoires et notamment des hyperplasies épithéliales, enfin la rareté des stéatoses qui sont typiques pour les fièvres septicémiques, assez communes dans la fièvre typhoïde, la scarlatine, etc.
Les maladies de Bright paludéennes sont très peu caractéristiques ; notons encore cependant : 1° la tendance aux hémorrhagies dans toutes les formes et à toutes les périodes de la néphrite ; 2° le caractère franc de l’inflammation, en opposition avec les formes mi-stéatosiques, mi-scléreuses, que la goutte, l’alcoolisme présentent si fréquemment chez nous ; 3° la rareté, peut-être l’absence de la dégénération amyloïde, expression ordinaire des septicémies de tout ordre.
Dans les cachexies mêmes, les dégénérescences graisseuse et colloïde du rein sont marquées d’un caractère subinflammatoire et donnent lieu à des hémorrhagies. Elles se distinguent nettement des lésions du rein sénile par l’importance toute secondaire des lésions des vaisseaux, et notamment par l’absence de l’athérome artériel.
En trois mots, le poison paludéen est avant tout congestif, phlogogène, non stéatosique.
B. — En ce qui concerne les caractères généraux de la néphrite, une première conclusion ressort de l’examen des faits, c’est que l’ancienne division des inflammations glandulaires en parenchymateuses et interstitielles ne saurait être acceptée par l’histologie actuelle.
Dans les phlegmasies bâtardes hyperhémiques ou dégénératives, qui sont absolument diffuses et intéressent les divers éléments anatomiques de la glande : les cellules épithéliales sécrètent et prolifèrent; le tissu conjonctif interstitiel et les glomérules sont hyperplasiés. Dans les phlegmasies proprement dites qui ont tendance à se localiser dans des foyers, les éléments anatomiques compris dans ces territoires réagissent diversement suivant leurs aptitudes et surtout suivant le caractère général du processus, mais ils réagissent tous. Tout le foyer de sclérose procède à la fois de l’hyperplasie des éléments épithéliaux et de celle des éléments conjonctifs; le plus ordinairement, notamment dans les formes aiguës, l’hyperplasiè commence dans les éléments dont l’activité physiologique est la plus grande, glomérules et épithéliums, et le tissu conjonctif ne subit que tardivement l’excitation pathologique; mais cette règle n’est pas absolue. De même, les
dégénérations colloïde et graisseuse qui atteignent de préférence le protoplasma épithélial, envahissent aussi, dans les phases avancées de la maladie de Bright, la paroi propre des tubes urinifères, les glomérules et les vaisseaux sanguins.
Si les processus inflammatoires ne se localisent point dans l’un ou l’autre des deux tissus constitutifs de la glande, que l’anatomie de développement fait dériver du feuillet interne et du feuillet moyen du blastoderme, ils ne semblent point davantage assujettis dans leur distribution aux divisions de l’anatomie topographique. Le plan du lobule rénal ne détermine point la configuration des lésions dans les néphrites.
Dans les divers processus que nous avons analysés, nous avons toujours retrouvé deux ordres de phénomènes pathologiques, isolés ou associés, dont l’un, trouble sécrétoire, n’est que l’exagération d’une propriété immanente au protoplasma glandulaire, dont l’autre, trouble d’évolution, n’est que le retour à un stade du développement embryonnaire.
La prédominance de l’un ou l’autre de ces processus élémentaires a servi de base à notre systématisation des néphrites ; chacun d'eux a des localisations électives en rapport avec les propriétés spécifiques des éléments constitutifs de la glande.
C’est ainsi que les processus exclusivement sclérosiques débutent en général dans les glomérules, que leur activité physiologique et leur structure prédisposent peut-être à se transformer en tissu conjonctif embryonnaire ; ces foyers s’élargissent aux dépens des épithéliums et du stroma, s’étendent aux rayons médullaires, se relient les uns aux autres par des traînées, jusqu’à ce que la sclérose soit généralisée à toute la substance corticale et véritablement diffuse.
Dans les processus mixtes, à la fois sécrétoires et sclérosiques, la topographie des lésions est plus complexe, mais également indépendante de la circonscription du lobule rénal. Les granulations de Bright, foyers d’activité sécrétoire, occupent dans la substance corticale des territoires arbitrairement composés de tubes contournés et de tubes droits, dont l’épnhehum strie est particulièrement apte à la sécrétion muqueuse. Ces granulations, dont quelques-unes persistent jusque dans les périodes les plus avancées de la maladie, opposent une barrière au progrès continu de la sclérose, qui, au lieu d’être
diffuse, comme dans la forme précédente, se dispose annulairement autour des granulations.
Sans poursuivre dans ses détails iin parallèle entre la néphrite et l’hépatite, nous faisons remarquer que les divisions adoptées ici pour la néphrite, sont corrélatives à celles que nous avons indiquées pour l’hépatite. Dans l’une et l’autre glande, on peut distinguer un processus inflammatoire diffus, qui se résume dans la sclérose progressive du parenchyme, et un processus nodulaire dans lequel la tuméfaction nodulaire de certaines portions de la glande détermine la configuration annulaire du tissu de sclérose.
B. — DYSENTERIE ET DIARRHÉE AIGUËS ET CHRONIQUES DIARRHÉE DE COCHINCHINE
I. — CRITIQUE ET RECHERCHES HISTOLOGIQUES SUR L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA DYSENTERIE (Avec 1 planche chromolithographiëe).
Après un exposé critique de la façon dont les anatomo-pathologistes allemands (Virchow, Bamberger, Rokitansky, Klebs) conçoivent le processus dysentérique, nous présentons l’analyse histologique d’un fait personnel. Les lésions notamment mises en relief sont le développement de tissu embryonnaire entre les glandes de Lieberkühn, la destruction des follicules clos, et leur envahissement par des glandes muqueuses. C’est une des premières études histologiques des lésions de la dysenterie ; elle montre avant tout les lacunes des descriptions trop schématiques de l’Ecole allemande.
IL — CONTRIBUTIONS A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA DIARRHÉE DE COCHINCHINE ET DE LA DYSENTERIE CHRONIQUE (Avec 3 planches.)
Archives de physiol. nom. et pathol. Brown-Séouard, Charcot et Vulpia», 1873, t. V, p. 407
Nous avons étudié dans uue première partie de ce travail les lésions fondamentales de la diarrhée de Cochinchine. Infiltration cellulaire du stroma interglandulaire et de la sous-muqueuse, compression, atrophie, énucléation ou dégénérescence kystique des glandes de Lieberkühn, élimination des follicules clos et envahissement de leur cavité par des culs-de-sac glandulaires qui y acquièrent des dimensions énormes.
Les lésions se résument en un mot dans une véritable sclérose de la muqueuse, c’est-à-dire dans la substitution d’un tissu fibro-cellulaire aux appareils glandulaire et lymphatique.
Nous avons démontré que ces lésions ne restent pas circonscrites au colon, mais qu’elles envahissent tout le tractus muqueux de l’intestin grêle et même de l’estomac.
Ces lésions, qui ne sont véritablement appréciables qu’à l’analyse histologique, expliquent les difficultés presque insurmontables que l’on éprouve à nourrir ces malades et la lienterie dont ils sont ordinairement atteints.
Dans une deuxième partie du travail, nous avons fait ressortir les caractères par lesquels cette diarrhée de Cochinchine s’oppose :
\° A la dysenterie aiguë. — La diarrhée de Cochinchine est chronique d’emblée et ne cesse de présenter ce caractère ; son évolution est longue, en apparence bénigne, sa marche souvent intermittente, mais elle n’en est pas moins marquée d’un pronostic grave. Les selles, en général, sont uniformes comme la marche; loin d’avoir la variété d’aspect des selles dysentériques, elles ne cessent d’être muco ou séro-bilieuses ; elles présentent parfois quelques stries de sang mais jamais elles n’ont les caractères spécifiques des évacuations dysentériques, jamais il n’y a de ténesme ni d’épreintes. A l’autopsie, pas de perte de substances de la muqueuse, mais simplement transformation sclérotique de celle-ci.
2° A la dysenterie chronique. — Celle-ci procède ordinairement de la dysenterie aiguë, ou se trouve traversée par des phases d’acuité qui modifient la physionomie de la maladie ; les modifications successives des selles et les lésions complexes de l’intestin, où la destruction de la muqueuse se trouve à côté de la transformation sclérotique de cette membrane, sont des caractères parallèles à la marche clinique de cette forme. L’analyse histologique d’un fait de dysenterie chronique est jointe à l’appui de ce parallèle.
En résumé, par ses caractères cliniques et anatomo-pathologiques spécifiquement distincts, la diarrhée de Cochinchine s’oppose très nettement à la dysenterie aiguë ou chronique.
ÎH.' - CONTRIBUTION A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA DYSENTERIE AIGUË
Etude histologique de l’intestin d’un sujet mort d’une dysenterie aigue à Versailles. Abrasion complète de la muqueuse du gros intestin.
Le mécanisme de cette exfoliation est longuement étudié dans ce travail. Nous y démontrons, en outre, l’existence, dans l’intestin grêle des dysentériques, de lésions catarrhales diffuses, qui, dans les cas chroniques, aboutissent à la sclérose de la muqueuse. Ces lésions, généralement méconnues, rendent compte de la difficulté d’alimentation de ces malades et de la diarrhée lientérique à laquelle beaucoup d’entre eux succombent, malgré la guérison des ulcères du gros intestin. — Le mémoire se termine par une analyse des caractères des selles dysentériques considérées dans leurs rapports avec la lésion intestinale.
IV. — ÉTUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DE LA DYSENTERIE ET RECHERCHES SUR LES NÉCROSES EXPÉRIMENTALES DE LA MUQUEUSE INTESTINALE
Anh. phys. nom. et patho. BROwieSiouARD, Charcot et Vdlpian, 1884, t. III, p. 186-229.
Ce mémoire a pour objet l’étude histologique des lésions de la dysenterie aiguë et chronique et de leur pathogénie. Il se divise en deux chapitres : le premier est consacré à l’étude de la dysenterie chez l’homme, au moyen de faits recueillis en Algérie et en Tunisie. Le deuxième comprend des recherches expérimentales sur le mode de production de ces lésions.
I. — Quel que soit l’aspect varié des désordres produits dans l’intestin par la dysenterie, c’est toujours en dernière analyse une escarre de dimension et de profondeur variables, de marche plus ou moins rapide, laissant après son élimination une perte de substance qui constitue la lésion élémentaire et ini-
tiale de tout le processus. Ces escarres, tantôt sèches et friables, tantôt humides et molles, sont en rapport avec deux formes bien distinctes de la nécrose, savoir : la nécrose sèche, établie par Weigert sous le nom de nécrose de coagulation et la gangrène humide. A cette lésion primitive et circonscrite, dans laquelle le caractère inflammatoire est à peine marqué, et qui est comparable à l’action des poisons caustiques les plus énergiques, s’associent dans une mesure variable, tantôt dès le début, tantôt dans une période ultérieure du processus, une série de phénomènes inflammatoires diffus, qui rendent compte des lésions complexes qu’on rencontre à l’autopsie.
Dans les dysenteries à symptomatologie fruste, ne s’étant manifestées pendant la vie que par une diarrhée simple, alternant quelquefois avec de la . constipation, et qui ont même pu être méconnues pendant la vie, le malade ayant succombé à un abcès du foie, il n’est pas rare de rencontrer dans l’intestin la lésion initiale, indépendante de toute complication phlegmasique, sous la forme d'ulcères nécrosiques bien circonscrits.
A. Nécrose sèche. — Si l’on cherche à ramener à un schéma les altérations macroscopiques et microscopiques que comporte cette lésion élémentaire, il semble qu’on n’en puisse trouver de plus exact que l’action d’une pastille caustique agissant sur la muqueuse, déterminant dans le tissu serré de celleci une escarre bien limitée, et diffusant ensuite dans le tissu plus lâche de la sous-muqueuse, dans un rayon plus étendu, oh se trouvent réunis les caractères de la nécrose et de l’inflammation. La nécrose est évidemment le caractère primitif et essentiel de l’agent infectieux, car les éléments cellulaires infiltrés dans le tissu sont, en général, si peu nombreux qu’il est absolument impossible de l’attribuer à la compression des tissus par les produits de l’inflammation. L’inflammation n’est pas un phénomène réactionnel produit au voisinage de l’escarre. Les deux ordres de phénomènes, la nécrose et l’inflammation sont tellement associés, qu’il est évident que celle-ci représente le premier degré de l’action du poison caustique et que celle-là constitue le plus haut degré. En ce qui concerne les caractères de la nécrose, les éléments anatomiques, quels qu’ils soient, subissent deux modes de transformation. Certains d’entre eux deviennent granuleux, opaques, réfractaires aux agents colorants et finissent par se réduire en un détritus granuleux.
D’autres se transforment de préférence en blocs d’aspects vitreux et réfringents, et tendent à se fusionner en masses plus volumineuses ou en traînées vivement colorées par le picro-carmin. Le type de la première série de transformation se trouve dans la formation du thrombus blanc, celui de la deuxième dans le réticulum fibrineux de diphtérie.
B. Gangrène humide. — Caractérise les formes graves et rapides de la dysenterie. Opposée à la précédente, cette lésion est plus étendue et plus diffuse ; l’œdème, la diapédèse et l’hémorrhagie y ont une intensité plus grande ; la nécrose, au lieu de progresser lentement, de la surface à la profondeur, atteint en bloc la muqueuse et la sous-muqueuse ; enfin, cette nécrose, au lieu de donner lieu à l’escarre sèche et friable, aboutit au ramollissement avec lés caractères de la gangrène ordinaire.
Les deux modes de nécrose se trouvent souvent réunis chez le même sujet.
Aux lésions circonscrites précédentes s’adjoignent fréquemment des lésions diffuses qui sont :
a. Le catarrhe ; il n’ést pas constant, manque notamment dans les formes discrètes de la dysenterie.
b. L’exsudation diphtéroïde ; ce sont des pseudo-membranes d’apparence grisâtre et opalescente, qui se produisent, à titre de lésions accessoires, soit à la surface de la muqueuse, soit à la surface des ulcères dysentériques et dans lesquelles l’examen histologique reconnaît la structure réticulée des fausses membranes de la diphtérie. Ces pseudo-membranes sont formées aux dépens des éléments nécrosés.
. c. L’œdème. — Il siège dans la sous-muqueuse et se traduit par le mamelonnement de la muqueuse.
d. Le phlegmon diffus. — Dans certaines formes graves gangréneuses de la dysenterie, on voit parfois s’étendre, bien au delà des limites de l’escarre superficielle, une infiltration purulente de la sous-muqueuse produisant de vastes décollements et parfois l'élimination d’un segment tout entier de la muqueuse intestinale.
II. _ Nous avons cherché à reproduire expérimentalement des. lésions
analogues à celles de la dysenterie ; et en raison du caractère nécrosique de la maladie, nous avons pensé que le but serait atteint en faisant agir sur la muqueuse intestinale un agent caustique tel que l’ammoniaque. Nous avons opéré sur des chiens jeunes et vigoureux, auxquels nous avons injecté par le rectum, à l’aide d’une sonde, une solution d’ammoniaque caustique à 9 p. 100 en quantité variable, et que nous avons sacrifiés à des époques plus ou moins éloignées du moment de l’injection.
De ces expériences, on peut déduire, pensons-nous, les conclusions suivantes relatives aux conditions pathogéniques de la nécrose sèche et de la gangrène : 1° les phénomènes caractéristiques de la nécrose sèche et de la gangrène succèdent à l’action nécrosique d’un agent caustique, et peuvent se trouver réunis chez un même sujet ; 2° la gangrène s’est produite dans les points où l’action du caustique a dépassé les limites de la muqueuse, et a frappé de nécrose non seulement la muqueuse, mais encore les couches superficielles de la sous-muqueuse qui contiennent les vaisseaux; 3° dans tous. les points où l’action du caustique n’a pas dépassé les limites de la muqueuse, o’est la nécrose sèche qui se produit ; 4° la nécrose sèche se produit encore dans les couches profondes de la sous-muqueuse, sous-jacentes aux escarres gangreneuses et reposant sur la musculeuse demeurée vivante et vasculaire.
Peut-être aussi ces données expérimentales nous permettront-elles de pénétrer plus avant dans la nature intime des deux phénomènes. Nous avons constaté qu’ils n’avaient commencé à se produire qu’un certain nombre d’heures après que l’action du caustique eut nécrosé les tissus, et au moment où la réaction inflammatoire des tissus voisins amenait dans ces parties nécrosées l’afflux de lymphe et de leucocytes succédant à l’hémorrhagie initiale. Sous ces noms de nécrose sèche et de gangrène, il faut donc entendre une série de transformations de l’ordre chimique, s’accomplissant dans des parties nécrosées et encore en connexion avec l’organisme vivant. Si ces connexions sont telles que le territoire nécrosé soit en contact immédiat avèc la couche dé tissu vasculaire où se fait l’exsudation de la lymphe, ce sont les transformations sèches qui se produisent. Si, au contraire, les connexions sont plus lointaines, la gangrène s’établit.
De quelle nature sont ces transformations? 11 n’y a pas de doute possible
en ce qui concerne la gangrène, qui peut être considérée comme une fermentation putride produite par les bactéries.
Quant aux phénomènes de la nécrose sèche, M. Weigert, qui a beaucoup contribué à nous les faire connaître, en a donné une interprétation accueillie avec faveur en Allemagne, et connue sous le nom de théorie de la nécrose de coagulation. D’après cette théorie, la sécheresse de l’escarre serait en rapport avec une transformation accomplie au moment même de la mort des éléments anatomiques, et comparable à la coagulation de la fibrine du sang.
Sans élever d’objection contre cette hypothèse, nous ferons seulement remarquer qu’elle ne peut s’appliquer qu’aux premières modifications subies par les tissus au contact de la lymphe, c’est-à-dire à la transformation des protoplasmas et des albuminats en une substance ferme, sèche et brillante. Quant aux transformations ultérieures qui altèrent peu à peu les éléments, les amènent à se fusionner, puis à se désagréger en fines particules, nous pensons qu’il faut y voir le résultat d’une de ces fermentations accomplies
On est d’après cela fondé à rapprocher les lésions de la dysenterie de celles produites par l’action de l’ammoniaque. On voit qu’un seul et même agent morbide suffit à produire, suivant son degré de concentration ou sa dose, les désordres si différents dans leurs conséquences, de l’escarre sèche et de la gangrène. Considéré dans ses caractères génériques, l’agent, quel qu’il soit, de la dysenterie, peut donc être assimilé aux poisons caustiques.
Ces caractères génériques du processus dysentérique ne sauraient nous faire méconnaître les particularités spécifiques qui lui sont propres, et que, "action des poisons inorganiques ne saurait imiter. L’escarre sèche de la dysenterie ne peut être comparée à la pseudo-membrane réticulée produite par l’ammoniaque, qu’au seul point de vue du mode de transformation que subissent les éléments anatomiques après leur mort. Dans l’emploi de l’ammoniaque, l’effet nécrosique e‘st immédiat et brutal ; la réaction inflammatoire, soudaine et violente, lui succède après un intervalle de temps. Dans le foyer dysentérique, la nécrose procède avec une certaine 1 lenteur, détruisant cellule par cellule de la surface à la profondeur. Les phénomènes inflammatoires réactionnels sont très modérés et mélangés dès le début aux phénomènes de nécrose. De là, une lésion inimitable par les moyens mécaniques ou chimi-
La spécificité du processus se manifeste encore dans son mode d’extension, dans ses poussées successives, dans sa marche régulièrement descendante du cæcum vers l’anus qui rappelle la propagation du tubercule du sommet vers la base du poumon.
C. — ABCÈS DYSENTÉRIQUES DU FOIE
Cette étude laite avec des observations et des pièces recueillies en Algérie et en Tunisie, forme le complément de nos recherches anatomiques sur la dysenterie ; elle apporte, d’autre part, l’appoint anatomique à la démonstration tentée dans le mémoire précédent de l’identité de nature des deux pro-
L’analyse histologique de nos faits nous a amenés à dégager de l’ensemble des altérations deux types, deux variétés fondamentales de .là supüràtion endémique du foie.
Dans un premier ordre de faits, on voit se produire au sein du parenchyme hyperémié des nodules résultant de l’accumulation de leucocytes au sein du réseau capillaire. Ces nodules se nécrosent dans leur partie centrale et se ramollissent par une sorte de fonte fibrineuse, rappelant la formation du thrombus blanc. Lorsqu’ils cessent de s’agrandir, il se forme à leur pourtour une zone de tissu embryonnaire plus où moins vasculaire, plus ou moins nettement disposé en membrane bourgeonnante, et qui se recouvre d’un exsudât diphtéritique. Ce sont ces abcès que nous avons décrits sous la dénomination de variété phlegmoneuse et diphtéritique.
Dans une deuxième série de faits, on voit se produire au sein du parenchyme hyperémié, non plus une simple accumulation de leucocytes, mais un tissu à substance fondamentale fibreuse, plus ou moins chargé de leucocytes et plus on moins vasculaire. Le nodule, ainsi constitué, se ramollit aussi à
sa partie centrale par un mécanisme qui, suivant la plus ou moins grande vascularité du tissu, rappelle tantôt la formation des abcès précédents, tantôt la fonte d’une gomme syphilitique. Ces sortes d’abcès ont une évolution plus lente, une extension moins considérable, et leur surface interne est le siège d’une exsudation moins abondante, ce qui explique sans doute pourquoi les productions diphtéritiques y sont plus discrètes. Nous les avons décrits sous le nom et abcès fibreux.
Ces deux séries de faits ne sont pas tellement dissemblables qu’on ne puisse y reconnaître les deux variétés d’un même processus ; le tubercule, le cancer, le sarcome, les nodules de la morphe ont, eux aussi, une structure tantôt embryonnaire, tantôt fibreuse, sans différer pour cela de nature.
Ce processus n’est sans doute pas sans analogue dans la pathologie du foie, il n’est pas spécifique au sens anatomique du mot. Mais ce qui est significatif, c’est que dans ses caractères essentiels, il est semblable au processus dysentérique de la muqueuse intestinale. S’il y a des différences entre les deux processus, elles trouvent une explication suffisante dans la différence de structure de tissus qui sont le siège de l’un et de l’autre. La structure éminemment vasculaire du foie rend compte du caractère inflammatoire plus prononcé dans l’évolution de l’abcès et de la rareté de la gangrène primitive. Mais dans le foie comme dans l’intestin, un principe de nécrose s’allie à l’élément inflammatoire, et constitue le trait caractéristique de la lésion. Les deux processus sont, au fond, identiques dans leur nature, malgré les dissemblances macroscopiques. Eu égard à la nature des abcès dysentériques du foie, l’anatomie pathologique dépose donc dans le même sens que l’étiologie et la clinique, dont les enseignements à cet égard ont été indiqués dans le mémoire précédent et seront développés dans le suivant.
C’est ainsi que la démonstration de la nature dysentérique des abcès tropicaux doit être fondée, comme doit l’être toute solution nosographique sur le symptôme, la cause et la lésion.
Rappelons que, depuis que ces trois derniers mémoires ont été écrits, MM. Chantemesse et Vidal ont trouvé, dans un cas de dysenterie avec abcès hépatique, un microorganisme qu’ils considèrent comme la cause des deux déterminations morbides. Les conclusions précédentes seraient ainsi confirmées par les recherches microbiennes. Ici, donc, comme en maint autres
chapitres de la pathologie, la clinique, l’étiologie et l’anatomie pathologique réduites à elles-mêmes auraient devancé les solutions de la bactériologie.
II. - DE LA NATURE DE L’HÉPATITE SUPPURÉE DES PAYS CHAUDS (En collaboration avec le professeur Kieüer.)
Arch. génér. de Médecine, 1888, p. 287 à 279.
L’étude d’un certain nombre de faits personnels, l’analyse d’autres disséminés dans la littérature médicale, nous a amené, au cours de notre pratique en Algérie, à considérer l’hépatite suppurée des pays chauds, comme une localisation du processus dysentérique sur le foie. Dans ce travail, nous nous proposons de démontrer l’identité de nature des deux déterminations morbides, dont les relations l’une avec l’autre ont été l’objet de tant de controverses, en nous appuyant sur les données étiologiques et cliniques.
1. — Les preuves étiologiques sont contenues dans les opinions formulées depuis le commencement de ce siècle sur la nature et la cause de l’hépatite suppurée dans les pays chauds. C’est ce que nous faisons ressortir par une revue historique et critique des Opinions émises sur la nature des abcès du foie et leurs rapports avec la dysenterie, depuis la fin du dernier siècle jusqu’à nos jours. Nous analysons ainsi succinctement :
A. Les médecins du siècle dernier, 1798 (Larrey).
B. Annesley, 1828. Théorie des causes multiples, conception de la dysenterie hépatique.
C. Bud, 1848. Théorie de la métastase pyémique
D. Haspel, Catteloup, Cambay. Théorie palustre.
E. Jacquot, Rouis, Morehead. Théorie météorologique.
F. Sachs. Théorie bromatologique, alcoolisme.
G. Dutroulau. Théorie du miasme dysentérique ; la spécificité à deux degrés.
Les opinions formulées par ces auteurs, inspirées des conditions variables de temps et de lieu où se sont développées l’hépatite et la dysenterie, portent, avant tout, témoignage de la coïncidence géographique de ces deux affec-
' fions. Elles comportent d’ailleurs des solutions variables, les unes exclusives, les autres éclectiques.
Si on les juge dans leurs rapports avec les conditions de temps et de lieu ofi elles se sont produites, on reconnaîtra que chacune d’elles exprime une vérité contingente et qu’elle a eu sa raison d’être dans les conditions particuliérement favorables où-s’est trouvé l’observateur pour apprécier l’influence pathogénique de la cause spéciale ou des causes multiples qu’il a invoquées. Nous' serons ainsi amenés à reconnaître que le caractère de constance et de suffisance appartient à une seule cause, la dysenterie.
II. — Les preuves cliniques sont déduites de la coïncidence des deux affec- ■ fions dans leurs manifestations, individuelles , de leur alternance des rapports nombreux et variés qui les relient l'une à l’autre chez le même sujet.
Bien des statistiques produites contradictoirement à la coïncidence entre l’hépatite et la dysenterie sont défectueuses parce que :
1° Un grand nombre des observations d’hépatite sans dysenterie sont à rejeter comme incertaines ou étrangères à la dysenterie hépatique (abcès biliaires, pyémiques, kystes hydatiques suppurés, hépatite paludéenne) ;
2° D’autres sont incomplètes, aucune mention des selles ni du tube digestif ;
3° D’autres restent incertaines parce qu’elles ne donnent pas une démonstration suffisante de l’absence de la dysenterie : ulcères spécifiques de la dysenterie sans symptômes dysentériques pendant la vie. dysenterie latente , échappant à la constatation clinique, ou ulcères solitaires pouvant, par leur exiguïté, échapper à l’observatiou de l’anatomo-pathologiste non prévenu ; les abcès qui guérissent restent naturellement douteux au point de vue de la coïncidence : n’y a-t-il pas eu dés ulcères latents ?
En appliquant cette critique à 428 faits d’hépatite suppurée contenus dans les recueils classiques (Annesley, Morehead, Murchison, Cambay, Haspel, Rouis, Oatteloup, ouvrages ou thèses ou mémoires publiés sur nos autres colonies du Sénégal, des Antilles, de la Cochinchine,) nous arrivons à les décomposer en :
267 faits positifs. Il 22 faits probables il 32 faits a rejeter comme
46 id. négatifs. Il 61 id. incomplets. j| étrangers au sujet.
Il résulte de cette analyse que sur 314 faits complets d’abcès du foie utilisables pour la statistique, 268 fois il y a eu coïncidence de la dysenterie, c’est-à-dire 85,35 p. 100.
Dans ses célèbres recherches sur l’endocardite et le rhumatisme articulaire, Bouillaud a fondé, sur un rapport plus faible (50-60 p. 100), la loi de coïncidence et l’identité de natures des deux affections.
Pour être endémiques sous les tropiques, les suppurations hépatiques n’en figurent pas moins de temps à autres dans les statistiques de nos pays, et ici encore, leur relation avec la dysenterie est des plus évidentes, ainsi qu’en témoignent les documents que nous avons rassemblés.
La connexion étroite qui existe entre l’hépatite et la dysenterie, n’exprime pas une simple relation pathogènique analogue, par exemple, à celle qui existe entre les embolies de l’artère pulmonaire et une thrombose veineuse périphérique. Le lien est assurément plus étroit. Les deux déterminations morbides doivent être considérées comme une double manifestation d’une seule et même cause, au même titre que la morve et le farcin, le goitre et le crétinisme, l’orchite et la parotidite ou la fièvre oreillarde. Cette conclusion est imposée par les nombreux modes d’association des deux maladies, par la multiplicité, la variété des rapports qui existent entre leurs manifestations cliniques, l’étroit enchevêtrement de ces dernières. De longs développements sont consacrés à ces notions.
L’histoire de la dysenterie hépatique est pleine des débats soulevés par la question de la priorité de l’une ou de l’autre affection. En général, cette priorité est difficile à établir. Fondée en grande partie sur l’ordre chronologique des manifestations cliniques, la solution de ce point peut être mise en défaut par l’existence d’ulcères latents antérieurs aux manifestations de l’hépatite, ou d’abcès latents antérieurs à celles de la dysenterie. Au fond, ce débat importe peu, la nature dysentérique de l’hépatite se trouve tout aussi bien établie par la dysenterie qui suit que par celle qui précède le développement des lésions du foie. L’étiologie et la clinique nous ont amené à conclure que la dysenterie et l’hépatite sont liées l’une à l’autre, non par le lien de la physiologie pathologique, mais par celui de la cause, identique pour l’une et pour
III. - LES AFFECTIONS DU FOIE EN ALGÉRIE ET LES VARIATIONS DE L’URÉE
D’un grand nombre d’analyses de l’urine au point de vue de l’urée, faites dans les affections les plus variées du foie, nous déduisons les conclusions suivantes :
1° Les affections purement congestives du foie n’ont pas produit une exagération sensible dans la production de l’urée ;
2“ La diminution progressive de ce principe dans les hépatites suppurées et fibreuses peut être rapportée physiologiquement à l’insuffisance de l’alimentation, de la digestion, de la nutrition, des mouvements etc.; au moins est-il difficile de démêler, dans l’influence incontestable de ces différents facteurs, la part que pourrait avoir la suppression du foie en tant qu’organe uropoiétique ;
3° Enfin, il semblerait, d’après certains faits cliniques, que, dans l’atrophie graisseuse aiguë, ce n’est point la formation mais bien l’élimination seulement de l’urée qui se trouve diminuée, et ces faits, doublés des résultats confirmatifs de l’expérimentation, acquièrent une valeur sérieuse dans le débat sur l’origine de l’urée.
Ces conclusions ont une signification négative à l’endroit de la fonction uropoiétique du foie. Pourtant, bien que la physiologie (M. Picard, Société de biologie, 3 novembre 1877) et la pathologie (M. Valmont, thèse de Paris, 1879) aient déjà protesté contre' ce nouveau dogme, nous ne sommes pas tenté de nous armer de nos observations contre lui; c’est une question qui n’est pas mûre et qui appelle de nouvelles recherches, avant de devenir l’objet d’un jugement définitif. Le seul enseignement qu’il importe de retenir des faits étudiés par nous, c’est que, en clinique, il ne faut se servir qu’avec la plus grande réserve des variations de l’urée dans le diagnostic des affections hépatiques.
D. — TRAITÉ DES MALADIES DES PAYS CHAUDS
Sous ce titre nous avons étudié la dysenterie, l’hépatite et la malaria, maladies communes à tous les pays chauds, que nous avons observées pendant plusieurs années de séjour en Algérie, et au sujet desquelles ; nous avons publié antérieurement la série de mémoires qui précèdent, soit en commun, soit séparément.
Nous appuyant, d’une part, sur des recherches entièrement personnelles concernant la clinique et l’anatomie pathologique des processus morbides, et, d’autre part, sur l’histoire des épidémies, nous avons démontré que ces maladies ne sont point le résultat de l’action du climat sur les Européens vivant dans les pays chauds, mais qu’elles sont dues à des agents spécifiques répandus sur toute la surface du globe, et dont les effets, partout les mêmes, acquièrent seulement dans les pays chauds une fréquence et une gravité particulières.
Si la détermination des agents spécifiques infectieux est restée en dehors de nos recherches, la méthode que nous avons suivie n’en établit pas moins l’existence de ces agents avec un haut degré de probabilité; mais elle a surtout l’avantage de fournir sur la nature intime du processus et sur les facteurs pathogéniques qui président à l’activité des germes infectieux, les données les plus immédiatement applicables à la clinique et à l’hygiène prophylactique.
Dans l’étude des processus, nous ne nous sommés pas bornés à un rôle purement descriptif. Notre premier soin a été de dégager les phénomènes qui appartiennent en propre au processus de ceux qui sont dus à des éléments morbides adventices. L’analyse de ces phénomènes nous a permis d’établir
que, dans ses formes multiples et dans ses degrés de gravité, chacune des maladies en question est constituée par un petit nombre de lésions fondamentales, fonctionnelles et organiques, et manifeste ainsi son unité et sa spécificité.
Le poison dysentérique, à un faible degré, détermine des manifestations catarrhales et rhumatiques,' et, à un degré plus élevé, les phénomènes de l’algidité. Son action locale est essentiellement nécrotique et donne lieu à des ulcères secs et à la gangrène, suivant qu’elle intéresse seulement la muqueuse, ou qu’elle s’étend à la couche vasculaire sous-muqueuse, ainsi qu’il résulte de la démonstration expérimentale donnée par nous.
L’étude clinique et anatomopathologique de l hépatite suppurée a permis d’établir que cette affection, dont les relations avec la dysenterie ontété très diversement appréciées, n’est autre chose que la détermination hépatique de la dysenterie. Ses lésions histologiques, décrites pour la première fois avec précision, sont en effet de même ordre que celle de la dysenterie, et, au. point de vue clinique, l’étroite connexion des deux affections ressort de l’analyse de plus de huit, cents Observations.
Malaria. Si la présence d’un pigment noir dans le sang des palustres est connue depuis fort longtemps, si la formation de ce pigment est en rapport aveo l’évolution d’un parasite qui s’attaquerait aü globule rouge, comme tendent à l’établir des recherches plus récentes, nous avons été les premiers à donner la démonstration clinique et anatomopathologique de cette action destructive du poison palustre sur le globule rouge.
Nous avons montré que cette destruction globulaire amenait non seulement des anémies variables dans leur degré et leur durée, mais encore des désordres multiples, occasionnés par l’élimination de l’hémoglobine et de ses dérivés pigmentaires. Parmi çes déchets de la destruction globulaire, les uns sont éliminés par l’urine sous forme de matière colorante biliaire, d’urobiline et d’hémoglobine, les autres restent fixés dans les tissus sous forme de pigment mélanémique et de pigment ocre ferrugineux. La transformation et l’élimination de ces produits par le foie, la rate, les reins et la moelle osseuse engendrent une série de troubles fonctionnels et organiques qui caractérisent les différentes formes et les différentes périodes de l’intoxication.
C’est ainsi que, dans l’intoxication aiguë, les fièvres bilieuses bénignes,
les bilieuses graves (typhoïde et adynamique) correspondent aux différents degrés de la destruction globulaire.
Dans l’intoxication chronique, la suractivité fonctionnelle à laquelle sont assujetties les glandes chargées de l’élaboration et de l’élimination des pigments, occasionne en elles un état d’hyperémie et d’hypertrophie qui.est encore curable (engorgement des viscères), mais qui peut aussi être le point de départ de lésions irrémédiables.
J /évolution progressive de ces lésions de nature inflammatoire ou dégénérative amène enfin la cachexie et caractérise la troisième phase de l’intoxica-.
L’histoire de ces deux dernières phases de la malaria est notre oeuvre personnelle ; nos devanciers l’ont à peine ébauchée.
Nous avons notamment mis en relief ce fait remarquable que, dans les intoxications d’ancienne date, l’évolution parasitaire semble arrêtée, ou du moins ne se manifeste plus par la formation du pigment malanémique, tandis que la destruction globulaire poursuit son progrès et surcharge les tissus, notamment le foie et les reins, de dépôts pigmentaires présentant les réactions chimiques de l’oxyde de fer. D’autre part, la description que nous avons donnée de l’hépatite paludéenne, et en particulier de l’hépatite nodulaire, a ouvert une voie: nouvelle à l’anatomie normale du foie et à l’histoire des hépatites.
Maladies proportionnées et infections secondaires. — Une des plus grandes difficultés que rencontre le nosographe dans la détermination des espèces morbides résulte de la fréquente association de plusieurs maladies infectieuses entre elles. L’historique de la dysenterie et de la malaria présenté par nous n’est que le récit de la lente et progressive séparation de chacune de ces maladies avec d'autres pyrexies infectieuses qui leur sont fréquemment unies. L’étude de ces maladies proportionnées , comme les appelait Torti, ou de ces infections secondaires ou associées, comme on les appelle aujourd’hui, nous a amenés à préciser les conditions dans lesquelles se développent ces formes morbides complexes, ainsi que leur marche et leurs caractères cliniques.
avons donné une base clinique et épidémiologique. Etudes épidémiologiques. — Après avoir étudié la
et la malaria, en tant que processus individuels, nous avons ensuite abordé l’étude de ces maladies envisagées dans leurs manifestations populaires, endémiques et épidémiques, et y avons appliqué la même méthode, c’est-àdire l’observation et l’analyse des faits. Nous avons recherché les conditions du développement de chacune de ces maladies dans les divers climats et dans les divers groupes de la population civile et militaire, dans les communes rurales de France, dans les camps, les garnisons, dans les guerres, au milieu des populations faméliques, dans les prisons et les bagnes. Cette vaste enquête nous a permis d’établir l’existence de facteurs étiologiques, simples et constants, dont nous ayons défini le rôle et l’importance relative, et dont nous avons démontré la subordination à un agent spécifique et infectieux.
En ce qui concerne notamment l’hépatite suppurée, nous avons montré que les modifications hygiéniques et climatériques, impuissantes par elles-mêmes à déterminer la congestion et la suppuration du foie, ont seulement marqué leur'puissance pathogénique secondaire dans les différents milieux où elles se sont imposées à l’observation médicale; que l’endémicité des abcès du foie se confond avec celle de la' dysenterie, que les deux affections présentent dans leur fréquence respective des fluctuations parallèles, que leurs recrudescences épidémiques coïncident avec les fatigues de la guerre et des expéditions, et leurs accalmies avec les bienfaits de la paix; que, par conséquent, la cause des abcès du foie n’est autre que celle de la dysenterie ellemême, conclusion déjà déduite de l’étude anatomo-clinique de ces affections.
I. — NOTE SUR LA NÉOFORMATION 1)E CANALICULES BILIAIRES
Nous montrons dans ce travail, à la suité de MM. Charcot et Gombault, que les colonnettes hépatiques à petites cellules (réseau de canalicules biliaires de nouvelle formation dans la cirrhose) qu’on observe dans l’hépatite interstitielle, prennent naissance au sein des acini envahis par la cirrhose; qu’ils procèdent directement des trabécules hépatiques dont l’épithélium glandulaire se transforme en épithélium de revêtement, et s’abouchent d’autre part dans les conduits biliaires interlobulaires.
Nous déduisons de cette altération du trabécule, et de celle décrite dans notre mémoire sur l’adénome du foie (V. p. 18) des conséquences qui intéressent l’anatomie et la physiologie de cet organe.
Nous avons constaté que dans l’adénome, les éléments cellulaires du trabécule hypertrophiés et multipliés, se disposent en couches stratifiées sur une paroi propre de substance conjonctive, et une lumière centrale apparaît dans l’axe du trabécule transformé en véritable tube glandulaire. Dans l’hépatite interstitielle, l’épithélium multiplié et atrophié se dispose en couche de revêtement unique sur la paroi formée par le tissu conjonctif ; une lumière centrale apparaît encore et le trabécule est transformé en .un conduit tubulé, faisant partie du système excréteur de la bile.
En d’autres termes, le trabécule hépatique est généralement apte à se transformer par hypertrophie en un tube glandulaire , et par atrophie en un, tube excréteur de la bile. A l’état normal, les trabécules ne laissent voir ni lumière centrale apparente, ni paroi propre distincte de la paroi du capillaire sanguin. Mais que sous l’influence d’une irritation pathologique, l’épithélium s’hypertrophie et prolifère, les parois du.tube se dilateront, s’épaissiront, pour soutenir leur contenu épithélial et permettront à la cavité centrale de s’agrandir.
Ainsi, dans ses modifications inflammatoires, le foie parait se comporter à la manière des glandes en tubes enflammés v le rein par exemple ; l’inflammation, comme un réactif physiologique, paraît mettre en évidence l’élément tabulé constitutif de la glande, méconnaissable à l’état normal. L’hypothèse de la structure tabulée du foie peut seule expliquer ces apparences morbides ; mais si cette hypothèse éclaire l’interprétation des faits pathologiques, celle- ci à son tour peut lui servir de confirmation, une hypothèse étant vérifiée par ses conséquences, aussi bien que par des preuves directes.
U. — CONTRIBUTION A L’HISTOIRE DES CIRRHOSES DU FOIE NOTE SUR DEUX CAS DE CIRRHOSE PAR RÉTENTION DE LA BILE
Histoire clinique et anatomo-pathologique de deux sujets ayant présenté pendant la vie de l’ictère chronique. L’autopsie a révélé chez le premier un cancer de la vésicule biliaire, englobant les canaux cystique, hépatique et l’origine supérieure du canal cholédoque ; chez le second, atteint de tuberculose pulmonaire et péritonéale, un rétrécissement fibreux du canal cystique ; tous les canaux biliaires étaient dilatés jusque dans le voisinage de la capsule, et le parenchyme était farci d’une multitude de petits abcès dont le pus était Coloré en vert par la bile. Les deux foies provenant de ces individus étaient manifestement cirrhotiques, et c’est à ce point de vue qu’ils ont été soumis à l’analyse histologique. Ces deux faits se complètent l’un par l’autre : dans lé premier, il s’agit d’une obstruction lente, totale et permanente du canal cholédoque, par conséquent de conditions presque identiques à celles de l’éxpé-
rimentation ; dans le second, la stase biliaire a été probablement incomplète, dans tous les cas- transitoires. .
. A ces conditions pathogéniqués différentes pour chaque cas, correspondent dés lésions inégales dans leur extension, mais identiques dans leurs caractères essentiels. Ces caractères sont ceux d’une phlegmasie lente, diffuse, à la fois interstitielle et parenchymateuse, marquée par une tendance dégénérative.
A vrai dire cette phlegmasie ne se traduit pas par des manifestations saillantes dans l’état macroscopique. En ce qui concerne le volume, l’organe oscille dans un sens ou dans l’autre, autour de la norme, sans atteindre le degré d’atrophie de l’hépatite fibreuse vulgaire, ni l’augmentation formidable de la cirrhose hypertrophique. Ne présentant d’autre part qu’exceptionnellement des granulations, il s’ensuit qu’il ne se différencie du foie normal que par la coloration vert olivâtre du parenchyme, par la dilatation des conduits biliaires extra et intra-hépatiques, et enfin par ces nombreux abcès disséminés dans la substance glandulaire ; ajoutons pourtant, que, d’ordinaire, le parenchyme est.flasque, exsangue et cependant résistant au couteau.
Les caractères histologiques sont beaucoup plus significatifs. Une hyperplasie diffuse du tissu fibreux s’étendant au parcours tout entier de la capsule de Glisson, depuis les canaux portes jusqu’aux fissures interlobulaires, sans tendance marquée à la disposition annulaire, l’envahissement des lobules par la périphérie et l’agrandissement des plaques fibreuses aux dépens de la substance glandulaire, des altérations dégénératives, pigmentaires du parenchyme, avec foyer d’hyperplasie miliaire vaguement ébauchés, telles sont les lésions dominantes.
Dans l’observation I, la substance glandulaire est restée pendant de longs mois en contact avec la bile, exposée à tous les actes destructeurs que l’on peut supposer à celle-ci ; néanmoins, bien que ses éléments fussent dissociés, atrophiés et diversement altérés, nous n’avons pu trouver une trace de cette destruction granulo-graisseuse générale qui marque la terminaison de l’atrophie jaune aiguë, et que Dush rapportait à l’action dissolvante.de la bile. Au reste, les idées de cet observateur sur ce point sont depuis longtemps justement abandonnées, et si nous mentionnons d’une manière spéciale l’absence de graisse dans nos cellules en voie, de dégénération, c’est pour montrer combien, dans l’espèce, la pathologie clinique concorde avec la pathologie
expérimentale ; la dégénérescence graisseuse en effet a fait défaut chez les animaux soumis à l’expérimentation par MM. Charcot et Gombault, Chambard, Popoff et par nous-même. Quant à l’infiltration graisseuse si étendue du foie de notre Observation II, elle appartient incontestablement à la cachexie, tuberculeuse et n’a pas à intervenir ici.
En résumé, il s’agit, dans les deux faits analysés dans cette note, d’une hépatite diffuse, à la fois intra et extra-lobulaire, à caractère dégénératif, aboutissant à l’atrophie de l’organe sans induration marquée et sans état granuleux,
Considérés individuellement, les diverses altérations morbides que nous avons décrites n’ont rien de spécial; elles se rencontrent, à des degrés variables, dans toutes les formes d’hépatite que nous connaissons. Envisagés dans leur ensemble, elles se confondent avec celles que la ligature du canal cholédoque produit chez certains animaux et consacrent ainsi par la clinique la valeur des données fournies par la pathologie expérimentale. Nous disons chez certains animaux : il est à remarquer en effet, que, toutes choses étant égales d’ailleurs, elles ne semblent pas se développer avec la même facilité chez tous. M. Popoff n’a. pas réussi à les produire chez les chiens, et nousmême, sur dix sujets de cette espèce ayant succombé du troisième au sixième jour après la ligature du canal cholédoque, nous n’avons pas trouvé de vestige d’hépatite.
Des quatre chiens opérés par M. Popoff, un seul offrit à peine trace d’hépatite, bien qu’il eût survécu plus longtemps à l’opération que deux lapins chez qui la rétention complète de la bile produisit rapidement toutes les altérations décrites par MM. Charcot et Gombault.
Quant à la pathogénie de cette cirrhose, nous ne pouvons mieux faire que de nous ranger à l’opinion de M. Charcot, qui, tout bien considéré, la rapporte à l’irritation exercée par les canaux distendus sur les tissus ambiants et à certaines propriétés phlogogènes probables de la bile accumulée.
Bien entendu, cette irritation ne s’épuise pas au pourtour immédiat des canaux biliaires ; elle se diffuse au loin avec la bile qui retourne au sang par les vaisseaux lymphatiques, et impressionne sur son trajet le tissu conjonctif des espaces portes comme les éléments du parenchyme proprement dit.
Quel que soit du reste le mode pathogénique invoqué, la phlegmasie cllro-
nique consécutive à la rétention de la bile n’est pas un fait propre à l’histoire pathologique du foie ; elle paraît se développer avec des caractères généraux à peu près semblables, dans toute glande dont le produit de sécrétion n’est pas éliminé au fur et à mesure. C’est au moins ce qu’il est permis de conclure des recherches de M. Brissaut (Archives de physiol. norm. et patholog., 1880, p. 778 ) sur l’épididyme du lapin, de celles de Aufrecht (Die diffuse Nephritis, Cmtralblatt für diemedicmischen. Wissenschaften , 1879, s. 872) sur le rein du même animal, et de nos propres analyses faites sur plusieurs reins atteints d’hydronéphrose provenant de femmes mortes de cancer de l’utérus avec oblitération de l’uretère par le néoplasme. Ce sont toujours des lésions semblables qui consistent dans le retour à l’état embryonnaire de l’épithélium sécréteur, et dans l’hyperplasie du tissu fibreux, dans une cirrhose épithéliale et conjonctive en un mot.
L’intérêt de la cirrhose biliaire est resté jusqu’à présent purement histologique et pathogénique; son histoire clinique est encore à faire. Les lésions que nous avons décrites sont-elles susceptibles d’atteindre un degré suffisant pour se manifester par des troubles fonctionnels propres ? Il n’est pas facile de répondre. Ce qui est certain, c’est que les observations produites jusqu’à ce jour sont presque toutes muettes sur l’évolution clinique de cette singulière phlegmasie.
Dans le cas rapporté par MM. Charcot et Gombault (Loc. cit., p. 298) il n’existait aucun symptôme qui pût faire supposer une cirrhose ; dans celui de M. du Castel (Loc. cit., p. 265) il y eut bien un peu d’ascite, mais le sujet était légèrement alcoolique, et cette circonstance a bien pu ne pas être étrangère à l’hépatite. Ce n’est que dans l’observation de Beale(citée par MM. Charcot et Gombault, loc. cit., p. 298) que nous trouverons mentionnée une ascite qui devient à la fin assez considérable pour nécessiter la ponction.
D’après l’ensemble des faits connus, il paraît probable que, chez l’homme au moins, là cirrhose biliaire, bien différente sous ce rapport des cirrhoses hypertrophiques et atrophiques, n’est pas susceptible d’atteindre un très haut degré, même si on lui prête des conditions de durée convenable. C’est au moins ce qu’il est permis de conclure de notre observation I, où l’obstruction du canal cholédoque a persisté pendant de longs mois et du fait de Fragstein, rapporté par Thierfelder (Loc. cit., s. 192).
C’est une contribution clinique et anatomo-pathologique à cette forme spéciale de cirrhose, décrite pour la première fois sous le nom de cirrhose hypertrophique par MM. Cornil, Hayem, Hanot, Charcot et Gombault. Le fait est étudié surtout au point de vue de l’histologie des lésions hépatiques. La cirrhose hypertrophique est une hépatite parenchymateuse diffuse. Le tissu fibreux périvasculaire n’y est pas absolument passif. Mais c’est à l’hyperplasie du tissu glandulaire et à sa transformation en tissu de sclérose que le foie doit son augmentation de poids et de volume et son aspect lisse.
Le gros foie, comme le gros rien brightique, reconnaît comme condition anatomique essentielle des altérations phlegmasiqües prépondérantes du côté de l’épithélium. L’analyse de ce fait nous amène à formuler les conclusions générales suivantes :
1° Le processus inflammatoire chronique dans les parenchymes est constamment mixte, constitué par l’association de la cirrhose conjonctive et de la cirrhose épithéliale. Mais,
2° La différenciation des formes relève de la prédominance de l’un ou de l’autre de ces facteurs.
3°-Dans la cirrhose conjonctive, la néoplasie fibreuse, prenant nécessairement pour ligne directrice le réseau vasculaire, doit avoir une distribution très régulière, former des anneaux autour du lobule glandulaire et, par une rétraction lente, agissant de la périphérie vers le centre, déterminer l’atrophie de ces derniers, et par suite l’atrophie totale et l’état granuleux qui sont les caractères essentiels de cette forme (foie et rein petits et granuleux).
4» Dans la cirrhose épithéliale, la répartition du produit morbide obéissant à un principe de systématisation différent qui lui est imposé par la phlêgmasie parenchymateuse, est forcément diffuse, irrégulière. L’hyperplasie des éléments glandulaires compense, et au delà le retrait de la néoplasie conjonc-
tive, d’ailleurs peu propre à revenir sur elle-même, étant données sa .structure cellulaire, sa disposition en masses diffuses et non pas'en bandes régulières. Pour toutes ces raisons, la cirrhose doit être hypertrophique et lisse.
5° Il y a lieu d’admettre pour le foie comme pour le rein, une inflammation fibreuse, atrophique* périvasculaire (cirrhose vulgaire, rein atrophique et granuleux); et une inflammation plus particulièrement épithéliale, parenchymateuse, hypertrophique (cirrhose hypertrophique, gros foie et gros rein
IV. - CONTRIBUTION A L'HISTOIRE DE LA CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE DU FOIE
Arch. de PAysioI. norm. et Pathol. Brown-Séquabd, Chakcot et Vurpian, 2* série, t. VIII,
Ce mémoire est consacré à l’étude clinique et anatomo-pathologique :
1° De deux cas de cirrhose hypertrophique remarquables, l’un d’eux surtout, par l’étendue et la profondeur des altérations parenchymateuses et l’exiguïté des lésions biliaires;
2° D’une cirrhose vulgaire au début, occasion rare, qui nous a mis à même d’étudier cette période hypertrophique initiale, à laquelle les Allemands tendent à rapporter la cirrhose de M. Charcot, et de démontrer en fin de compte le peu fondé des opinions opposées aux conclusions des travaux de l’Ecole française.
L’analyse des faits est suivie d’un examen critique des fondements anatomiques sur lesquels l’Ecole de Paris a appuyé la distinction entre la cirrhose atrophique ou granuleuse et la cirrhose hypertrophique.
Les caractères histologiques par lesquels on oppose l’une à l’autre les deux formes de cirrhose n’ont pas une valeur absolue.
Dans la cirrhose vulgaire (annulaire et extra-lobulaire), nous avons vu souvent, parfois dès le début, les lobules envahis, pénétrés plus ou moins profondément par le processus ; çà et là l’œil rencontre des bandes, des îlots de tissu conjonctif qui ne sont rien moins que réguliers.
Dans la cirrhose hypertrophique, inversement comme dans notre première observation, la disposition annulaire est par place des plus nettes..
A vrai dire il ne paraît pas qu’il y ait une différence absolue dans les procédés histologiques, dans la pathogénie des deux formes. Essentiellement lent et limité dans l’une, lé processus est plus tumultueux, plus diffus dans l’autre. Dans bien des observations de cirrhose atrophique, nous avons noté l’agrandissement des espaces par leur périphérie au moyen d’une zone fibrocellulaire qui végète aux dépens de la zone marginale des îlots parenchymateux. Ce sont, en somme, les lésions de l’hépatite parenchymateuse, mais des lésions qui se limitent pour ainsi dire au bord des lobules, qui s’effacent peu à peu devant l’organisation du tissu nouveau rendu possible par la marche lente et torpide du processus. Ce tissu devenu adulte, fibreux, dominera dorénavant l’évolution de ce dernier par la mise en jeu de ses propriétés habituelles et lui imprimera des tendances essentiellement rétrogrades. Par son retrait il produira l’étranglement et l’atrophie du parenchyme, l’effacement des vaisseaux les moins résistants et en définitive des troubles graves dans la circulation porte, troubles qui manquent dans l’autre cirrhose où les vaisseaux pré et intra-lobulaires, loin de disparaître s’élargissent au contraire sous l’influence des congestions successives et du travail hyperplasique de la glande. A cette opposition si formelle, l’Ecole a ajouté un autre caractère différentiel dont la valeur serait décisive. C’est l’ictère si fréquent dans la cirrhose hypertrophique. Mis en regard du développement anormal des pseudo-canalicules biliaires, ce symptôme est devenu, entre les mains du nosographe, le fondement de la notion pathogénique en vigueur. Nous savons actuellement que ces pseudo-canalicules constituent une lésion banale, commune à toutes les cirrhoses, et que, par conséquent, ils ne se rattachent par aucun lien pathogénique à l’ictère chronique. Celui-ci reste sans doute comme caractère propre de la cirrhose hypertrophique, mais avec une signification pathogénique bien effacée.
Cette critique ne porte aucune atteinte à la partie essentielle de l’œuvre de M. Charcot; elle ne diminue en rien le mérite de l’Ecole française qui a su, la première, porter l’analyse dans le groupe confus des hépatites chroniques et en dégager d’emblée une des formes des plus intéressantes et des moins connues.
Elle ruine, au contraire, la prétention des auteurs allemands qui se sont refusés à voir dans le gros foie autre chose que la période initiale de la cirrhose vulgaire. Notre troisième observation réalise précisément ce dernier cas, démontre le peu fondé de cette opinion et justifie dans leur ensemble les différences histologiques tracées de main de maître entre les deux formes par le professeur de Paris. A notre sens, le tort de la systématisation est d’avoir fait pivoter toute la pathogénie autour du tissu fibreux périvasculaire, et de n’avoir réservé à la glande elle-même qu’un rôle passif. La clef des inflammations glandulaires se trouve précisément dans les lésions parenchymateuses reléguées au second plan dans les investigations histologiques.
III. — CONTRIBUTIONS A L’HISTOIRE
DE LA LEUCÉMIE
I. — NOTE POUR SERVIR A L’HISTOIRE DE LA LYMPHADÉNIE Avec S pi. chromolilh,
. Bulletin de la SocUt! anatomique, 1873,. t. XVIII, » série, p.- SJ»,- '
Il s’agit d’une lymphadénie à marche rapide. L’autopsie a révélé des productions hétéroplasiques multiples, notamment dans les os. Dans tous les os spongieux et dans l’épiphyse des os.longs, la moelle est remplacée par du tissu lymphatique type. La moelle des os longs, au lieu de sa, teinte jaune habituelle, présente un aspect grisâtre ou gris rosé; elle est presque diffluente et remplit tout le canal 'central qui est agrandi aux dépens de la diaphyse amincie. Histologiquement, elle est formée de cellules et, de, noyaux semblables à ceux de la lymphe ; les cellules adipeuses font défaut. L’ileum présente de nombreuses tumeurs lymphatiques, étalées en nappe dans la muqueuse et la sous-muqueuse. Plusieurs d’entre elles sont ulcérées ; parmi ces ulcérations, il en est une qui embrasse toute la circonférence de l’i$testiny sur une hauteur de cinq centimètres.
C’est un des premiers faits de leucémie dans lesquels on ait constaté la substitution d’un tissu lymphatique à la moelle des os.
II. — NOTE POUR SERVIR A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA LEUCÉMIE
Arch. de IhysioLmmn. et tathol. Brown-Séquard, Charcot et Volpian, 1875, t. II, 2® série,
L’intérêt de ce cas de leucémie réside dans la rapidité de son évolution (à peine sept semaines de durée), et dans l’aspect typhoïdique de l’ensemble du
processus. Anatomiquement, il se rapproche du précédent par la transformation générale de la moelle des os en tissu lymphatique parfaitement caractérisé.
ni. - TUMEURS LYMPHADÉNIQUES MULTIPLES AVEC LEUCÉMIE; CONSTATATION D'UN MICROBE DANS LE SANG PENDANT LA VIE ET DANS LES TUMEURS ENLEVÉES AUSSITOT APRÈS LA MORT.
(En collaboration avec M. Vaillard.)
Annales de Inst. Pasteur, juillet 1890.
Les attributs anatomo-cliniques de cette affection, surfont des formes aiguës dont nous avons réuni un certain nombre de cas, lui assignent depuis longtemps une place parmi les maladies infectieuses. Aussi, chez le sujet qui fait l’objet de ce petit mémoire, le sang a-t-il été soumis, pendant la vie et après la mort, ainsi que la tumeur, à des analyses bactériologiques réitérées, qui ont toutes démontré, dans les solides comme dans les humeurs, l’existence à peu près constante d’un micro-organisme spécial, de forme bacillaire, dont nous avons établi la morphologie et les propriétés biologiques.
Les inoculations des cultures pratiquées chez le lapin, le cobaye et la souris n'ont donné que des résultats douteux. Aussi ce document est-il simplement une contribution à la bactériologie de la leucémie. Si sa signification est incertaine aujourd’hui, il servira plus tard à fonder l’histoire bactériologique de cette maladie quand les recherches de ce genre seront plus avancées.
I. — NOTE.SUR UN CAS DE RUPTURE DÉ L'AORTE
(En collaboration avec le D r Beaogrand.)
Développement brusque de symptômes choléroïdes chez un homme de trente-cinq ans, mort au bout de douze heures. — Dégénérescence athéromateuse profonde de l’aorte. A deux centimètres et demi au-dessus de l’origine de cette dernière, diverticulum anévrysmal du volume et de la forme d’une noisette ; au fond du diverticulum, une ulcération arrondie de 3 millimètres de diamètre, et au centre de cette ulcération, une petite déchirure grosse comme une tête d’épingle par laquelle 315 grammes de . sang se sont épanchés dans la péricarde. Les parois du diverticulum sont formées exclusivement par la tunique interne, accolée à la tunique externe, elle-même amincie au point de ne plus être représentée au fond de la poche que par le feuillet viscéral du péricarde. L’absence oomplète de la tunique moyenne fait de cette lésion vasculaire un véritable type d’anévrysme mixte interne.
DYSENTERIE
Analyse critique d’un article de Virchow, portant ce titre et inséré aux [Arch.f. Path. anat., t. LU, p. 1).
ni. _ NOTE POUR SERVIR A L'HISTOIRE DE L’ENDOCARDITE .ULCÉREUSE Progrès médical , 1873.
Histoire d’un jeune soldat de vingt et un ans, qui, pendant le siège de Paris, fut pris de rhumatisme polyarticulaire compliqué tout aussitôt d’endocardite infectieuse, à laquelle il succomba au bout de douze jours, au milieu d’un profond état typhoïde. — A l’autopsie, arthrites suppurées, ulcérations au niveau des trois valvules sigmoïdes, infarctus fermes et purulents dans le foie, les reins et la rate. — A l’occasion de ce fait, nous ' exposons l’historique de l’endocardite ulcéreuse jusqu’en 1870, et nous discutons les rapports réciproques entre les accidents généraux typhoïdes, et le ramollissement aigu de l’endocarde.
IV. - HYPERTROPHIE DU CŒUR, ENDOCARDITE VÉGÉTANTE, HÉMIPLÉGIE DROITE ' AVEC APHASIE. RAMOLLISSEMENT CÉRÉBRAL, SUITES D’EMBOLIE DE LA SYLVIENNE Pièces et ois. présentées à la société anatom.
Bull, de la soc., 1873, t. XVIII, b® série, p. 848.
L’observation présente deux points à relever particulièrement : l’étendue et la profondeur des lésions endocardiques et la localisation du foyer de ramoL lissement avec extension aux dernières circonvolutions frontales.
VII. — LE CHOLÉRA AU VAL-DE-GRACE, EN
Mémoire d’ensemble, sur- les observations cliniques et anatomo-pathologiques que nous avons eu l’occasion de faire pendant que nous étions chargé du service des cholériques au Val-de-Grâce, dans l’épidémie de 1873. — L’étude des altérations cadavériques tient une large place dans ce travail. Nous nous sommes appliqué surtout il l’analyse histologique des lésions rénales et intestinales.
Vin. — CARIE VERTÉBRALE; TUBERCULOSE PULMONAIRE,,TUBERCULE DE LA PROTUBÉRANCE
IX. - REVUE CRITIQUE ET RECHERCHES ANATOMO-PATHOLOGIQUES SUR LA MALADIE DE BRIGHT
Arch. physiol. nom. et pathol., Browk-Séquahd, Charcot et Vulpian, I87i,.t.‘I“, .2' série,
Dans une revue générale et critique des travaux les plus marquants sur ce sujet, nous nous sommes efforcé de mettre en relief les diverses phases
-espar lesquelles a passé la conception de la maladie de Bright depuis la découverte du médecin anglais jusqu’en 1874.
Nous avons mis en parallèle l’école allemande (Reinhardt, Frerichs, Virchow, etc.) définissant le processus d’après les altérations histologiques décrites pour la première fois par elle, l’école anglaise (Johnson, Todd, S. Wilks, etc.) fondant la nosographie de l’affection plus spécialement sur la clinique, enfin l’école française (Rayer et ses successeurs) la mieux inspirée, cherchant une voie plus sûre dans l’étroite association de l’étude des lésions et celle des symptômes, Le point capital de notre critique portait sur les rapports à admettre entre le gros rein blanc (l re et 2 e période de la néphrite d’après Frerichs et Reinhardt), et le rein petit et granuleux (3 e période des Allemands).
Nous basant sur des considérations cliniques et histologiques, nous avons cru devoir séparer ces deux modalités anatomo-pathologiques confondues dans un même processus par l’école allemande, pour en faire deux formes distinctes de la maladie de Bright
Le gros rein blaoç et le rein atrophique étaient considérés comme les types, le premier de la néphrite épithéliale, le deuxième de la néphrite interstitielle. Nous avons cru pouvoir déduire de nos recherches histologiques sur des reins de cholériques, de scarlatineux et d’artério-sclériques provenant de sujets ayant présenté des symptômes de maladie de Bright aiguë et chronique : 1° que les altérations des cellules glandulaires dans la néphrite épithéliale comportaient plutôt un caractère dégénératif; 2° que dans la néphrite interstitielle, les lésions phlegmasiques siégeaient surtout dans la portion labyrinthique du lobule rénal; et 3°, enfin que les granulations en saillie du petit rein roux étaient ordinairement constituées par les faisceaux de tubes droits demeurés indemnes au milieu de la portion labyrinthique atrophiée par la sclérose.
(Ces diverses propositions ont été complétées, amendées et modifiées sur quelques points dans nos recherches ultérieures sur le rein palustre.)
Le travail se termine par une étude des conditions pathogéniques de l’hypertrophie cardiaque dans la maladie de Bright.
X. — NOTE SUR DEUX CAS DE KYSTE DU FOIE ET DE LA RATE
Rec. mim. de méd. et de chir. mil. 1880.
Ce petit mémoire comprend l’histoire, avec commentaires, de deux sujets atteints, l’un d’un kyste hydatique du foie, guéri après une seule ponction capillaire aspiratrice; l’autre d’un kyste de la rate, oh la ponction aspiratrice simple est restée insuffisante, et oh la guérison n’a été obtenue qu’avec les injections iodées.
XI. — NOTE SUR UN CAS DE DÉGÉNÉRESCENCE TUBERCULEUSE TOTALE DES DEUX CAPSULES SURRÉNALES, SANS MALADIE D'ADDISON
Progrès médical, 1880, p. 229.
Histoire d’un jeune homme de vingt-trois ans, qui fut admis à l’hôpital pour polyurie insipide, et qui succomba à une phtisie granuleuse généralisée aiguë. A l’autopsie on constate, indépendamment des lésions de cette dernière, une carie tuberculeuse de l’avant-dernière vertèbre lombaire, de nom-' breuses masses tuberculeuses dans le cerveau, et une dégénérescence tuberculeuse totale des deux capsules surrénales. L’intérêt de cette observation réside dans l’absence de tout symptôme de maladie d’Addison pendant la vie. Elle nous fournit la matière de quelques considérations de physiologie pathologique, qui nous amènent à conclure avec Averbeck, que la maladie d’Addison est une affection constitutionnelle, due à l’introduction dans le sang, d’un poison spécifique.
C’est une des rares observations de charbon intestinal publiées. Symptômes. — Début brusque par lassitude et malaise général ; au bout de vingt-quatre heures, troubles digestifs, gastro-entéralgies, vomituritions
sanguinolentes. Le 3 e jour, agitation, délire, somnolence, rêvasseries, prostration considérable des forces. Les vomissements continuent et amènent des liquides glâireiix, mélangés abondamment de sang altéré. Pas de-selles. Très légère élévation de température. Le 4 e jour, ballonnement et sensibilité vive du ventre, faciès effilé, pouls filiforme,. respiration accélérée, cyanose. Somnolence, mêlée d’agitation et de délire. Le 6 e jour, la connaissance est abolie, : mais l’agitation persiste; cyanose, extrémités froides, peau visqueuse. Vomissements continuels de sang demi-digéré ; état choléroïde. Ballonnement énorme du ventre.
Mort dans cet état le 7 e jour.
Autopsie. — Dilatation énorme d’une partie de l'intestin grêle. Anses intestinales dépolies, injectées, rouge sombre, parsemées de nombreuses macules hémorrhagiques, et agglutinées entre elles par un exsudât plastique formé de sang presque pur. Cet exsudât remplit la fosse iliaque droite, diffuse dans le tissu cellulaire rétropéritonéal de la région, et infiltre même au loin celui qui occupe l 'espace recto-vésical. Le mésentère, le mêsocôlon et le mésorectum sént également épaissis, noirs, infiltrés de sang et d’exsudats plastiques. Les ganglions mésentériques et rétropéritonéaux sont hypertrophiés, mous, pulpeux, infiltrés de sang, d’une teinte rouge brunâtre, tant à la surface que sur la coupe.
L’intestïn grêle présente des-lésions caractéristiques. Du pylore à environ 0“,50 en deçà du cæcum, il contient du sang liquide, rouge brun ou noirâtre. La muqueuse et la sous-muqueuse épaissies, sont infiltrées d’un exsudât rouge hémorrhagique. La lésion significative consiste dans une trentaine de petites tumeurs ulcérées, échelonnées sur une hauteur de 3 mètres à partir du pylore : ce sont des sortes de furoncles, légèrement saillants, de l’étendue d’une lentille à celle d’une pièce de 50 centimes, avec des ulcères plats ou cratériformes généralement couverts de détritus noirâtres. Ces lésions atteignent leur plus haute expression dans les 50 derniers centimètres de cette portion de l’intestin. Ici la muqueuse et la sous-muqueuse, d’une teinte rouge noirâtre très foncée, sont le siège d’une infiltration hémorrhagique colossale; elle s'étend; sur toute la hauteur de cette portion (0“,50) et embrasse les deux tiers de sa circonférence ; le calibre intestinal en est réduit au-moins de moitié, Sur le .point culminant de ce vaste infarctus, existe
un ulcère de la largeur d’une pièce de 1 franc dont la profondeur mesure toute l’épaisseur de la muqueuse et de la sous-muqueuse infiltrées, c’est-àdire plus de 3 centimètres, et dont les bords et le fond sont imprégnés de sang noir et corrompu.
Enfin, tout à fait à la partie inférieure de notre région, on rencontre un dernier infarctus hémorrhagique, du volume d’un marron, Couronné à son point culminant d’une escarre noire, de l’étendue d’une pièce de 20 centimes.
Rien dans le gros intestin.
Foie 2160 grammes. Rien de particulier à mentionner.
Rate 250 grammes. Capsule lissé, parenchyme ferme, couleur chair.
Pas de mélanose, aucune trace d’impaludisme ancien ou récent.
Reins 230. Rien à mentionner.
Cerveau, thorax, cœur. Rien à mentionner.
L’analyse du sang n’a pas été faite, parce que l’étrangeté des symptômes et des lésions a tenu en échec le diagnostic qui n’a pu être posé qu’après que nous eûmes pris connaissance des observations de charbon intestinal éparses dans la littérature médicale. Ces observations sont sommairement analysées dans notre travail. Par son histoire clinique et ses désordres anatomiques, le nôtre s’accorde entièrement avec elles : il ne saurait y avoir de doute sur la signification que nous lui avons attribuée.
Deux observations :
Observation I rC . — Un homme est renversé violemment sur le sol par un cheval lancé à fond de train. Perte de connaissance pendant plusieurs heures. Pas de trace de paralysie après le retour à la connaissance, signes d’encéphalite. Mort brusque.
A l’autopsie, fracture de la base du crâne, destruction à peu près complète, surtout dans leur partie antérieure, des circonvolutions frontales inférieures [circonvolutions olfactive, deuxième et troisième frontales inférieures), et des
deux tiers antérieurs des deux circonvolutions temporales moyenne et inférieure. A gauche, la lésion contourne Y extrémité antérieure du lobe frontal et entame légèrement la partie antérieure des deux premières circonvolutions frontales externes.
Observation II. — Monoplégie brachiale et paralysie faciale gauches. Rotation de la têté êt déviation conjuguée des yeux à droite. Mort dans le
A l’autopsie, destruction, à droite, de Yextrémité postérieure des deux dernières circonvolutions frontales externes, du tiers inférieur des deux circonvolutions frontale et pariétale ascendantes , de tout le lobule du pli courbe et du tiers antérieur du pli courbe lui-même.
L’intérêt de ces deux observations réside en ce qu’elles témoignent, la première indirectement, la seconde directement, des fonctions psycho-motrices des circonvolutions frontales et pariétales ascendantes.
XIV, - L’HISTOIRE DE LA TUBERCULOSE EXPÉRIMENTALE SELON M. KOCH
Article de revendication, en faveur de M. Villemin, de la découverte de la virulence de la tuberculose, découverte qui lui est contestée par M. Koch, dans le II e vol. des « Mittheilungen aus dem keiserlichen Gesundheitsamte ».
XV. — CONTRIBUTION A L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA ASIATIQUE (En collaboration avec M. le professeur agrégé Vaillahd.)
Arc», physiot. nom. ef patM. BaowN-SéouAan, Chaucot et Vulfian, 1884, t. V, 3» série, p. 341-384. (Avec I pl. chromolith.)
Ce mémoire est consacré à la description des lésions histologiques du choléra, que nous avons étudiées dans l’épidémie de 1884. Les altérations de l’intestin se sont surtout imposées à notre attention. Elles sont très variées dans leur degré, mais souvent graves, profondes, intéressant à la fois les différentes tuniques et les difïérents tissus de l’intestin, particulièrement les
jamais dans la cachexie palustre, on incline à considérer la qualité du teirain comme ui facteur important dans son développement, supérieur certes, par sa valeur pathogénique, aux défectuosités de la circulation, qui sont les mêmes dans tous les états marantiques. Or la nature du terrain appelle la notion de la cause spécifique.
L’histoire de la thrombose spontanée acquiert plus de précision et devient plus lucide si on la conçoit comme un état morbide défini, produit par une cause spécifique univoque ou variable dans son essence, un germe animé ou non, qui aurait pour habitat la paroi veineuse dont il détruirait les éléments les plus délicats, les cellules endothéliales, d’où coagulation; qui, à l’instar d’autres germes, comme celui de la septicémie, ne se développerait que secondairement, dans un milieu antérieur préalablement modifié par certains états pathologiques, qui toutefois pourrait apparaître exceptionnellement d’une façon primitive, comme dans l’une des observations que nous produisons.
Cette hypothèse serait justifiée par cette phlébite ambulante à poussées successives et fébriles, semblables aux poussées d’un érysipèle, survenant chez notre cancéreux encore fort et bien nourri, et promenant ses manifestations dans presque tous les départements vasculaires ; par la préférence de la phlébite pour certains états morbides, sans égard pour les altérations plus ou moins apparentes du sang ni pour la faiblesse du cœur.
Qu’il nous soit permis de rappeler que ces déductions, fondées sur la clinique seule, ont été depuis vérifiées par M. Vidal dans ses recherches bactériologiques sur la phlébite puerpérale.
On observe dans l’urine et dans les tubuli du rein, dans diverses conditions pathologiques, et aussi à l’état normal, des moules cylindriques que l’on peut ramener à trois variétés principales : moules hyalins, moules cireux ou col-
loïdes, et moules opaques, plus ou moins granuleux. — Les deux premières variétés sont certainement le produit d’une sécrétion épithéliale. Nous avons recherché les conditions dans lesquelles se produit cette sécrétion, et les modifications qu’elle entraîne dans la nutrition des cellules.
1° La sécrétion de matière hyaline et de la matière colloïdeest un phénomène physiologique. Les tubes du corps de Wolff renferment des globules mucoïdes, tantôt distincts, tantôt fusionnés en moules colloïdes. Le rein de l’embryon de diverses mammifères présente constamment ses tubes droits aussi bien que ses tubes contournés obstrués de boules et de cylindres hyalins, et dans ces divers tubuli, un certain nombre de cellules présentent l’altération vésiculeuse, indiquant la collection delà substance hyaline dans leur protoplasma. Chez l’animal adulte, à l’état de santé, les tubuli du rein renferment rarement de pareils produits ; mais nous avons fréquemment observé chezl’homme bien portant des moules hyalins dans l’énéorème qui apparaît dans l’urine ' sous l’influence d’un léger écart de régime. — Les conditions pathologiques les plus diverses augmentent considérablement cette sécrétion ; telles sont : la congestion simple, notamment la congestion ^cardiaque ou paludéenne, accompagnée ou non d’albuminurie; la ligature de l’uretère, de la veine rénale, etc. ; les dégénérations et les scléroses cachectiques. Les moules hyalins prédominent dans les états congestifs ; les moules colloïdes l’emportent dans les états inflammatoires ; les moules opaques sont propres à la néphrite chronique et aux dégénérations graisseuses des cachexies. ■
On peut conclure de ces faits que la sécrétion produisant les moules n’est pas un phénomène purement pathologique, ni propre à l’épithélium des tubes contournés, ni lié à l’albuminurie.
La signification physiologique de cette sécrétion est éclairée par les observations suivantes : La surface de l’épithélium cylindrique qui revêt les fosses nasales chez l’embryon des mammifères, est tapissée de globules hyalins, souvent accumulés en grande quantité dans la cavité des cornets. Les glandes muqueuses du col de l’utérus, dans diverses afiections de cet organe, renferment des globules colloïdes, libres ou fusionnés en moules sphéroïdes. M. Ranvier signale également la présence de globules colloïdes dans la lumière des tubes sudoripares à l’état normal.
La conclusion à déduire de ces faits, c’est que les épithéliums des glandes
tabulées partagent avec l’épithélium des muqueuses et des glandes muqueuses la propriété de sécréter du mucus. Dans le rein, cette sécrétion, indépendante de la sécrétion dé l’urine, indépendante aussi de la transsudation'de l’albumine, est une propriété normale dans la vie fœtale, transitoire dans la vie extra-utérine à l’état hygide, et singulièrement activée par un grand nombre de conditions pathologiques, qui paraissent se résumer dans l’augmentation de la pression sanguine et l’exsudation plus abondante de plasma. Par ce nom de mucus, nous n’entendons pas désigner une substance offrant les caractères micro-chimiques de la mucine ; la composition du produit de sécrétion est très variable, suivant l’épithélium et suivant les processus qui le fournissent.
2° La sécrétion muqueuse entraine à la longue des modifications profondes dans la nutrition des cellules épithéliales.
Ainsi, dans les états congestifs du rein, liés à l’impaludisme, les cellules ' épithéliales, traversées par un plasma abondant et très liquide, présentent, d’abord un renflement vésiculeux de leur extrémité libre, puis après que leur membrane propre s’est rompue, elles laissent échapper par une ouverture caliciforme leur contenu protoplasmique, et se réduisent enfin à l’état de cellules plates, pavimenteuses, dépouillées de tout caractère glandulaire.
Dans la néphrite aiguë, les cellules, infiltrées par une substance plus visqueuse, qui s’accumule en fines gouttelettes dans leur protoplasma, acquièrent des dimensions considérables avant de se rompre et dé verser dans la lumière . du tube leur contenu qui prend la forme de moules colloïdes; quelques cellules finissent également par se réduire à l’état de cellules pavimenteuses; d’autres s’infiltrent dé granulations graisseuses. Dans la néphrite chronique, et dans les états dégénératifs de la cachexie paludéenne, la transsudation du plasma sanguin étant moins vive, le protoplasma des cellules épithéliales subit à la longue une transformation colloïde et graisseuse; la matière opaque et réfringente résultant ^e cette dégénération s’accumule dans la lumière des tubuli et y donne naissance aux cylindres opaques, granulo-graisseux; ce qui reste de l’épithélium est une cellule pavimenteuse, sans caractère glandulaire.
La formation des moules hyalins, colloïdes et graisseux, est ainsi en rapport avec les modalités diverses d’un phénomène qui se résume toujours dans l’élaboration des protoplasmas glandulaires et d’un plasma exsudé du sang. Les trois théories de l’exsudation, de la sécrétion et de la dégénération cellu-
laire formulées successivement au sujet de l’origine de ces moules, correspondent chacune à un aspect particulier du phénomène, et l’on peut reconnaître à chacune une part de vérité.
Nous ferons remarquer encore, en terminant, que tout ce processus cellulaire est indépendant de l’albuminurie, qui ne semble liée à aucune modification histologique constante.
I. - DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE EN ALGÉRIE
(le travail constitue un des premiers documents relatifs à la fièvre typhoïde en Algérie. Il aboutit aux conclusions suivantes :
1° La fièvre typhoïde existe en Afrique ;
2° Elle y atteint des Européens ayant de quelques mois à plusieurs années de séjour, et des indigènes, quand même les individus auraient notoirement subi l’impaludisme et, par conséquent, n’a point d’antagoniste dans le climat ;
3° Elle y est fondamentalement la même qu’en Europe ;
4° Elle est visiblement influencée dans sa marche, sa fréquence, sa gravité par la haute température du pays ;
S° Elle emprunte peut-être quelques particularités de sa physionomie à l’élément palustre.
II. — L’ÉTIOLOGIE DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE Gaz. hebdom., 1872, p. 737.
Article écrit à l’occasion delà discussion qui eut lieu, en 1872, àl’Académie de médecine, sur l’origine du typhus exanthématique. L’auteur conteste la genèse spontanée actuelle de cette maladie, même dans les armées. Après avoir couvert, pendant près de deux siècles, l’Europe de ses calamités, le typhus de l’Occident, comme jadis la peste, s’est retranché, sous forme endémique, dans quelques foyers restreints de l’ancien monde, notamment dans
les pays slaves, d’où il sort encore, de temps en temps, toujours exporté par les hommes ou les choses, pour réapparaître à l’état d’épidémies circonscrites, soit dans les armées (typhus de Crimée), soit dans quelques centres de l’Europe civilisée (villes de l’Allemagne du Nord). Ici, il a disparu pour toujours, comme maladie de genèse autochthone ; mais là, il s’élabore encore d’une façon permanente, soit à l’état sporadique, soit comme épidémies périodiques, souvent terribles.
m, - DE LA NATURE DE L’ICTÈRE CATARRHAL
Nous appuyant sur des considérations cliniques et sur de nombreux faits empruntés à l’épidémiologie, nous nous efforçons de démontrer dans ce tra-
1° Que l’ictère catarrhal, sporadique ou épidémique, est une maladie spécifique, infectieuse ;
2° Que l’agent infectieux vit en dehors de l’organisme ;.
3° Que les foyers qui le récèlent sont les mares, les vases, le sol riche en matières organiques de nature végétale ou animale, enfin les eaux tenant en suspension ces matières ;
4° Que ces foyers infectieux lui étant communs avec la malaria et la dothié- -nentérie, on s’expliquera coïncidence signalée dans certains cas des épidémies d’ictère et de fièvre intermittente ou typhoïde.
IV. — OBSERVATIONS SUR L’EMBARRAS GASTRIQUE FÉBRILE
1 Bulletins et Mémoires de la Société médicale des hôpitaux deTam, 1886.
Cette communication a pour objet de démontrer l’identité de nature des deux pyrexies de nos climats, la dothiénentérie et la fièvre rémittente gastrique ou l’embarras gastrique fébrile.
Considérée isolément dans ses manifestations sporadiques, la fièvre rémittente gastrique s’impose, au premier abord, comme une entité morbide dis-
tincte ; mais envisagée dans le milieu épidémique qui lui est particulièrement propre, elle perd son individualité apparente pour se confondre dans la fièvre typhoïde.
Par de nombreuses observations recueillies à Paris, en Algérie et en Tunisie, nous démontrons que la rémittente simple et la dothiénentérie sont unies par d’incontestables traits cliniques, mais surtout par la similitude de leurs conditions étiologiques. Cette similitude se traduit par la coïncidence de leur règne, par le parallélisme de leur marche àtravers les mois etlesannées et par l’identité des conditions de réceptivité individuelle. Pas plus dans ses cas sporadiques que dans ses manifestations épidémiques, la fièvre gastrique n’a d’évolution propre, indépendante ; elle est le pôle satellite de la fièvre typhoïde, qu’elle suit dans ses remissions et ses recrudescences saisonnières et annuelles. Elle nous apparaît, en un mot, non comme une entité distincte, mais comme l’expression atténuée de la grande pyrexie de nos climats. Cette conclusion se fonde sur des notions qui, dans Ja pathologie ordinaire, sont noyées au milieu de la diversité infinie des conditions de l’observation médicale, mais qui s’imposent à l’attention dans l’armée, ce milieu uniforme et homogène si éminemment propre aux recherches étiologiques.
V. — RECHERCHES SUR LES LÉSIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES ET LA NATURE DE LA PLEURÉSIE
Nous nous sommes proposé de démontrer dans ce travail qu’il n’y a point de pleurésie banale. Toute pleurésie qui n’est ni septique ni rhumatismale ni méta-pneumonique, qui ne relève pas d’une dyscrasie des humeurs ou d’une dégénérescence cancéreuse de la plèvre, est dans l’immense majorité des cas tuberculeuse. La localisation de l’affection à la plèvre, la bénignité de ses allures, la rapidité de la guérison, quels que soient les moyens cura- . tifs employés, ne sont pas des témoignages contraires à l’idée de la spécificité de sa nature. Cela ressort de nos autopsies de pleurésies guéries ou en
voie de guérison, dans lesquelles le microscopique a révélé, au milieu de néomembranes tapissant ou remplissant la cavité pleurale, des nodules tuberculeux dégénérés et en voie de résorption. Si la mort n’était survenue, déterminée dans l’espèce par la syncope ou une maladie intercurrente, l’affection eût été tenue pour simple, d’autant plus qu’il s’agissait de sujets chez lesquels la vigueur de la constitution et la santé florissante antérieure éloignaient tout soupçon de tuberculose.
L’opinion que nous avons cherché à faire prévaloir est fondée sur des preuves cliniques, étiologiques et anatomo-pathologiques.
I. Pbeuves cliniques. —L’histoire clinique de là pleurésie a été trop bien faite pour que nous ayons songé à y apporter quelque contribution nouvelle. Nous nous sommes bornés à y relever les traits qui sont de nature à appuyer notre thèse.
Ces témoignages cliniques sont empruntés non seulement à nos observations personnelles, mais à la plupart de celles qui ont été rapportées dans les thèses ou les publications périodiques, depuis une cinquantaine d’années, soit plus de 300 faits dus aux médecins les plus autorisés de notre époque, et qui ont été soumis à une analyse minutieuse.
De cette çnquêtè, il résulte que la pleurésie ne saurait être considérée comme une phlegmasie simple de la plèvre. Les traits qui justifient cette conclusion se résument dans son début souvent insidieux, dans sa marche si irrégulière, dans sa durée presque toujours longue, dans sa tendance à la chronicité, aux récidives , aux complications tuberculeuses dans d’autres organes, dans l’atteinte profonde qu’elle porte à l’état général, même lorsqu’elle est réduite à son expression la plus simple, enfin dans l’insuccès si fréquent des traitements médicaux et chirurgicaux employés. De pareils caractères ne se comprennent guère sans la notion d’une cause spécifique.
IL Preuves étiologiques. — Si l’origine a frigore peut être invoquée pour une pleurésie de première invasion qui surprend un individu au milieu de ses occupations, il serait téméraire d’assigner une pareille cause à celles qui surviennent pendant le traitement ou durant la convalescence d’une première atteinte, alors que le malade est soustrait à l’action des météores et entouré de tous les soins qu’exige son état. Ces récidives ne sont pourtant rienmoins
que rares ; elles se produisent du côté primitivement atteint, ou, ce qui est plus significatif encore, du côté opposé. Comment les rapporter à un facteur qui a cessé d’agir? N’impjiquent-elles pas plutôt l’action d’une cause interne à manifestations intermittentes ?
La doctrine classique n’apparaît pas moins insuffisante, si, au lieu d’envisager la pleurésie chez l’individu, on l’étudie dans sa marche annuelle et dans ses rapports avec les différentes saisons de l’année. Sa fréquence annuelle varie entre 3,22 et 7,84 pour 10,000 hommes dans l’armée, soit une moyenne de 5,81. Elle compte des cas plus ou moins nombreux pour tous les mois de l’année ; niais sa marche à travers les saisons est assez irrégulière, et les tracés que nous avons établis pour différentes années et pour les différentes régions de la France, sont loin d’être comparables entre eux, même lorsqu’ils se rapportent à la même région. Est-il possible de rapporter exclusivement au froid une affection qui se montre surtout aux époques de l’année où les maladies a frigore sont éteintes depuis longtemps, qui atteint souvent son maximum pendant les mois les plus chauds, et qui, par l’irrégularité de son évolution saisonnière, témoigne d’une très grande indépendance vis-à-vis des influences météoriques?
Plus instructifs sont ses rapports avec quelques autres processus, auxquels il nous a paru intéressant de les comparer. Sa fréquence plus grande pendant le 2 e trimestre rappelle la prédominance durant cette même période de l’adénite cervicale, dont l’évolution aunuelle tout entière est d’ailleurs sensiblement parallèle à celle de la pleurésie. C’est du moins ce qui résulte des documents fournis par les registres d’admission du Val-de-Grâce, documents consignés dans le tracé annexé au mémoire.
Non moins étroites sont ses affinités avec la phtisie pulmonaire. Nous avons relevé le nombre des phtisiques et pleurétiques admis au Val-de-Grâce pendant les années 1881-1885 et représenté graphiquement la marche de ces deux affections/Les deux tracés sont à peu de chose près parallèles. Au reste, ce parallélisme s’affirme d’autre part dans la répartition géographique des deux affections : le 19» corps d’armée (Algérie), qui compte le moins de •phtisiques, est aussi le.moins, éprouvé par là pleurésie, et celle-ci atteint son maximum de fréquence dans le gouvernement de Paris, qui est un de ceux .qui payent le plus large tribù( à la tuberculose pulmonaire.
L’étiologie dépose donc dans le même sens que la clinique. Si les caractères symptomatiques et la marche de la maladie ne s’accordent pas avec la notion d’une phlegmasie banale, les causes météoriques sont de leur côté insuffisantes à expliquer les conditions de production de la pleurésie chez l’individu et dans les différentes saisons.
III. Preuves anatomo-pathologiques. — Seize autopsies ont été pratiquées, et seize fois l’exâmen macroscopique, complété par l’étude histologique, a révélé la nature tuberculeuse de l’affection pleurale.
Il importe de mentionner ici qu’il s’agissait de pleurésies vulgaires, séreuses ou purulentes, observées chez des sujets sains, vigoureux pour la plupart, et dont les poumons paraissaient cliniquement indemnes. Dans quelques-unes des pleurésies suppurées, la nature tuberculeuse pouvait être soupçonnée en raison de la longue durée du mal et du déclin progressif des forces; Mais pour ce qui concérne les autres, notamment les pleurésies séreuses survenues chez des hommes robustes, il eût été téméraire, sans les constatations anatomiques, de les imputer à la tuberculose. Les cas de pleurésie guérie, où la mort a eu lieu par maladie intercurrente et où l’analyse histologique de la plèvre cicatrisée a révélé des granulations miliaires dans les néomembranes, ne démontrent-ils pas d’ailleurs que la simplicité d’évolution, la bénignité des symptômes, la courte- durée et finalement la guérison ne sont pas des arguments à faire valoir contre la spécificité de là pleurésie ?
Ainsi se trouve complétée la série des preuves cliniques, étiologiques et anatomiques que nous avions à fournir à l’appui de notre thèse ; les dernières surtout ont une valeur décisive. Après avoir démontré l’existence du tubercule dans toutes les formes de la pleurésie, depuis les plus simples jusqu’aux plus graves, depuis les séreuses et les hémorragiques jusqu’aux purulentes, nous nous croyons autorisé -à conclure de cette enquête que la pleurésie vulgaire, à part les réserves que nous avons formulées, n’est en réalité qu’une manifestation de la tuberculose locale de la plèvre.
A la suite de ces considérations, nous donnons une étude histologique détaillée des lésions de la plèvre dans les-différentes formes de pleurésie : : séreuse, hémorragique et purulente.
Nous terminons par un chapitre de physiologie pathologique. C’est la tâche
de l’anatomie pathologique de contribuer à la solution des problèmes soulevés par la clinique. Ces problèmes, dans l’espèce, sont multiples, relatifs à la qualité du liquide épanché, à la marche variable du processus, aux résultats des méthodes curatives préconisées.
Pourquoi, en effet, avec une lésion fondamentale unique observe-t-on des caractères cliniques si différents? Pourquoi ici un épanchement séreux avec guérison rapide, ailleurs cette suppuration interminable qui résiste aux traitements les mieux conçus? Pourquoi enfin ces épanchements hématiques dont la signification séméiotique a été l’objet de mainte controverse? Nos recherches histologiques nous mettent à même, croyons-nous, de répondre à ces questions.
11 convient de se rappeler ici les deux formes principales de la phtisie pulmonaire. Tantôt lente dans son évolution, se rapprochant par ses symptômes du catarrhe chronique vulgaire des voies respiratoires, cette affection est caractérisée anatomiquement par une tuberculose fibreuse avec sclérose et atrophie du parenchyme pulmonaire ; d’autres fois, plus tumultueuse dans sa marche, marquée par la ténacité de la fièvre, l’abondance et la purulence de l’expectoration, elle montre à l’autopsie de vastes infiltrations caséeuses, des foyers de ramollissement purulent, des cavernes en voie d’extension.
La pleurésie simple. ou séreuse, et la pleurésie suppuréé sont l’image de ces deux variétés de phtisie pulmonaire.
Dans la première, nous avons constamment noté la tendance du tubercule et du tissu nouvellement formé à l’organisation fibreuse; de là, comme conséquence physiologique, l’exsudation de la partie séreuse seulement du sang, telle que la laissent transsuder des vaisseaux capables de retenir encore les principaux éléments constitutifs de ce liquide ; de là surtout, la tendance à la cicatrisation après la suppression de l’épanchement. Dans la seconde, la néomembrane tuberculeuse se nécrose incessamment, elle subit les dégénérescences qui caractérisent la pneumonie caséeuse ; la suppuration est la conséquence fatale du ..ramollissement successif des produits néoformés, et cette nécrobiose rend compte non seulement de la nature du liquide pleural, mais de la longue durée du processus et de l’insuccès de la plupart des méthodes de traitement préconisées contre lui.
Est-il besoin d’ajouter qu’à l’instar de la tuberculose pulmonaire, la tuber.
culose pleurale peut, après avoir subi l’évolution fibreuse, tendre ultérieurement à la nécrobiose, d’où la transformation de l’épanchement séreux en purulent.
Dans nos observations de pleurésie hémorragique, la nécrose, au lieu d’être diffuse, était limitée aux vaisseaux, ou du moins prédominante dans ces derniers; les parois transformées en cloisons vitreuses laissaient échapper les éléments figurés du sang que nous trouvions répandus avec plus ou moins de profusion dans leur voisinage. Toute issue du sang hors de ses cavités suppose une altération de ces dernières; forts de nos constatations histologiques, et appuyés d’autre part sur la pathogénie des hémorragies, nous nous oroyons autorisés à rapporter cette variété d’épanchement à la nécrose prédominante des vaisseaux. Bornée primitivement à ces derniers, cette altération peut s’étendre aux autres parties constitutives de la néomembrane : les épanchements hématiques en effet préludent souvent à la suppuration ou s’associent cette dernière; ils peuvent aussi devenir séreux ultérieurement, sans doute parce que la dégénérescence s’arrête et que les vaisseaux avec le tissu ambiantendent vers l’évolution fibreuse.
Résumant en quelques mots notre pensée sur la physiologie pathologique des lésions décrites dans ce mémoire, nous disons que l’évolution fibreuse de la tuberculose pleurale caractérise la forme simple, séreuse de cette affect tion, que la nécrose au contraire des productions spécifiques détermine les formes suppurées ou hémorrhagiques, suivant qu’elle est diffuse ou limitée aux vaisseaux, et qu’enfm ces différentes altérations, se succédant dans le cas particulier, donnent lieu à des modifications corrélatives dans la nature du liquide épanché. Quant aux circonstances qui président à l’un ou à l’autre de ces deux modes fondamentaux d’évolution, nous , ne les connaissons pas, mieux que celles qui déterminent les formes fibreuses ou caséeuses de la phtisie pulmonaire.
Les différentes particularités cliniques et étiologiques de la pleurésie, mises en relief au début de ce travail, s’accordent très bien avec la nature tuberculeuse de cette affection. En se plaçant à ce point de vue, l’on n’éprouve plus d’embarras à comprendre ses allurés si souvent insidieuses, sa marche irrégulière, sa tendance aux récidives ou à la chronicité, l’influence qu’elle exerce sur l’état général, le danger qu’elle comporte pour l’avenir,
son indépendance relative vis-à-vis des influences saisonnières et même les insuccès de certains traitements chirurgicaux dirigés contre elle.
Si les idées que nous avons défendues sont justes, elles ne doivent point en effet être écartées des préoccupations de la thérapeutique ; non qu’elles aient à changer les principes qui dirigent le traitement, mais parce qu’elles peuvent, suivant les cas, en modifier l’application ou en éclairer le résultat.
vi. — la Médecine D’Armée et les causes morbigènes
(Leçon d’ouYerturé du cours d’épidémiologie au V&l-de-Gràce.)
Arch. de mêd. mil., 1888.
Nous définissons tout d’abord le rôle du médecin militaire. Comme tout médecin responsable de la santé d’une collectivité humaine, le médecin d’armée se préoccupe avant tout de l 'étiologie des maladies, et à ce titre il est incessamment aux prises avec, les problèmes les plus élevés de la nosographie. Les contributions apportées par les médecins d’armée à l’étiologie de la fièvre typhoïde, de la fièvre palustre, de la tuberculose, de la dysenterie portent témoignage de leur participation active et féconde au mouvement qui porte depuis vingt ans la médecine vers la recherche des causes des maladies populaires.
Un autre objectif des médecins d’armée est la géographie, médicale si utile pour parfaire l’étiologie des maladies et si importante pour le médecin voyageur. Notre recueil de mémoires et nos archivés contiennent d’innombrables études de topographie médicale sur la France, l’Algérie et tant de régions lointaines qui ont été l’objet des, expéditions militaires depuis près d’un siècle.
Nous exposons ensuite comment nos prédécesseurs ,ont compris l’origine des maladies et sur quelles bases ils ont successivement fondé la Nosographie étiologique.
Théorie ancienne. Origine météorique des maladies.
Doctrine de Broussais. Causes banales.
Doctrine des causes multiples.
Doctrine de la spécificité morbide. Trousseau.
Doctrine du parasitisme. Pasteur.
Cherchant à rattacher le passé au présent, nous montrons les causes morbigènes comme des agents actifs, qui végètent silencieusement autour de nous, ou au sein même de notre organisme, jusqu’à ce que des circonstances favorables les réveillent de leur torpeur et les rendent envahissants. Ces circonstances sont relatives d’une part au milieu extérieur, aux perturbations des météores, aux défectuosités du sol, aux influences cosmiques en un mot ; les autres se rapportent à tout ce qui modifie le milieu intérieur de l’homme, tels que les vices de l’alimentation et de l’habitation, les maladies antérieures, la constitution, l’âge, en un mot tout ce qui est du ressort de l’hygiène individuelle. Appliquant aux grands actes de la nature le langage et les notions du laboratoire, nous faisons valoir que ces influences cosmiques et hygiéniques, par leur perturbation éventuelle réalisent des milieux de culture extra et intra organiques, adéquats à l’évolution des germes.
A ce titre, le médecin qui étudie une maladie régnante dans ses rapports avec lé climat, le sol, l’état des individus, poursuit le même problème, au cadre près, que le bactériologiste qui cherche dans son laboratoire la température et la composition chimique qu’il convient de donner au bouillon pour obtenir la culture d’un germe.
Les études bactériologiques, loin de faire table rase de l’étiologie traditionnelle, sont appelées à la préciser, à lui apporter des lumières nouvelles ; elles en sont en quelque sorte le développement logique comme l’histologie a été celui de l’anatomie générale. Il n’y a aucune opposition entre le passé et le présent, l’un s’enchaîne étroitement à l’autre.
Mais quels que puissent être dans l’avenir les progrès de la bactériologie, jamais elle ne pourra se substituer à l’observation des conditions pathogéniques des maladies populaires, à la recherche des causes secondes, c’est-à-dire à l’étude des milieux de culture dans ce grand laboratoire de la nature dont les secrets ne tiendront probablement jamais tous dans nos appareils.
VII. — CONSIDÉRATIONS SUR L’ÉTIOLOGIE DU CHOLÉRA
Revue d’hygüne, 1889.
Nous cherchons à montrèr dans ce travail l’étroitesse des liens qui unissent ensemble le choléra indien et le choléra nostras, ainsi que l’insuffisance, les
lacunes, les contradictions de la doctrine classique qui établit une distinction essentielle entre le premier et le second. — Les fastes du choléra épidémique comptent des faits extrêmement nombreux qui sont en contradiction formelle avec la doctrine régnante.
Nous avons mis en relief tous ces faits, écartés de l’histoire du choléra. Nous avons essayé d’en préciser la signification et de formuler une doctrine étiologique plus compréhensive et plus en rapport avec l’observation. Cette doctrine n’est autre que celle que Guérin a soutenue avec tant de talent pendant un demi-siècle, mais rajeunie, appuyée sur les lumineuses acquisitions de l’étiologie moderne.
Les documents que nous mettons en œuvre dans cette étude sont trop nombreux pour se prêter à une analyse, même succincte. Nous nous bornons à résumer ici les considérations qu’ils suggèrent, et les conclusions qui s’en dégagent
En ce qui concerne la clinique, la similitùde complète entre les deux choléras s’impose, elle ne saurait être mise en cause.
Du point de vue épidémiologique, la ligne de démarcation entre les deux processus est bien moins facile à tracer qu’on ne le pense. Le choléra nostras a ses explosions épidémiques, et inversement le choléra indien s’est épuisé souvent dans des manifestations isolées.
Supposer un choléra qui de son essence serait toujours grave, toujours envahissant, c’est constituer une maladie en quelque sorte unique dans le cadre nosographique.
Les observations épidémiologiques, comme les recherches de laboratoire, nous montrent une variabilité extrême dans l’énergie de la même cause spécifique. Il n’y a point de fixité dans le degré de gravité ou d’expansivité des maladies infectieuses. Chacune d’elles est tantôt épidémique, tantôt sporadique, tantôt bénigne, tantôt grave, sans cesser d’être une dans sa nature. Le choléra ne fait pas exception à la règle.
La profonde différence que le choléra a présentée dans la succession des temps n’a pas peu contribué à fonder la dualité de sa cause. •
Eu Europe, le choléra sporadique est vieux comme la médecine, le choléra envahissant est de date moderne : les deux affections sont aussi distinctes dans les temps que dans leur origine. Tel est l’argument que l’on fait valoir
enmême temps que la différence dans la gravité et dans la force d’expansion des deux maladies.
Mais cet argument n’est pas plus solide que les autres. Il n’est pas une affection populaire qui n’ait présenté de semblables différences dans le cours des temps. La peste, la diphtérie, la méningite cérébro-spinale par exemple ont éu chacune,' alternativement, une période sporadique et une période épidémique.
Les recherches de M. Pasteur sur les variations de la virulence des germes à travers les temps et sur les conditions qui régissent ces variations, ont jeté une vive lumière sur ces grands faits de l’épidémiologie. Mais, quel que soit le mystère qui plane encore sur eux, la nosographie ne doit point prendre le change sur leur signification, et se refuser à admettre l’unité d’un processus parce qufil présente des tendances inégales à l’expansion suivant le temps.
La preuve irrécusable de l’identité des deux choléras ne saurait être donnée que par la démonstration de l’identité de la cause. Cette démonstration n’est pas encore faite, mais elle est en bonne voie, grâce aux recherches récentes de Finkler, Prior, Gamaleia. Ces recherches laissent entrevoir une solution conforme à celle qui s’impose au nom de l’épidémiologie.
Au fond, les doctrines dualiste et uniciste mises en présence dans ce débat ne sont pas tellement opposées l’une à l’autre qu’on ne puisse les accorder, sur certains points au moins.
En effet, l’identité reconnue des deux choléras n’implique point forcément que les épidémies sont toujours de genèse autochtone, que la cause ne puisse en être transportée d’un point à l’autre, voire même de l’Asie jusqu’en Europe. Lesdâits, en apparence contradictoires, relevés par cette enquête, se concilieraient facilement dans la conception suivante :
Maladie d’origine exotique comme tant d’autres, le choléra a pris pied en Europe à une époque indéterminée et n’a cessé dë s’y montrer depuis. Pendant de longs siècles, il a constitué, tant sur notre continent qu’en Asie, une affection locale; dont le règne épidémique ne dépassait pas celui d’une maladie saisonnière banale. Peu à peu, à la fin du dernier siècle et au commencement de'celüi-ci, sa cause a subi partout des modifications profondes qui en ont centuplé la force expansive, modifications que nous retrouvons dans l’histoirè de toutes les'maladies infectieuses. Les germes conservés sur place ont
donné lieu à des épidémies régionales plus ou moins étendues. Mais grâce à leur énergie nouvelle, ils ont pu être transportés à de grandes distances, comme l’ont été jadis ceux de la dysenterie, du typhus des armées et de tant d’autres fléaux populaires ; de telle sorte que les épidémies naissent ici par le développement autochtone, là par des germes importés. C’est ainsi que s’est comportée la peste autrefois.
Nous admettons la provenance extérieure du choléra, lorsqu’elle est fondée sur la découverte du sujet ou des objets qui ont servi à la transmission et sur le groupement des premiers faits. Nous la rejetons quand les recherches les plus minutieuses, faites en vue d’établir l’importation sont restées infructueuses, et que le début de l’épidémie a été marqué par la dissémination, la simultanéité et l’incohérence des premiers cas. Pour ces faits, plus nombreux d’ailleurs qu’on ne le croit généralement, nous préférerions à la. théorie de la fissure , celle de la genèse autochtone, du développement au moyen des germes conservés sur place, de ceux, en un mot, qui produisent, en temps ordinaire, le choléra nostras.
La conclusion pratique qui se dégage de ces considérations, c’est que la prophylaxie du choléra ressortit moins aux quarantaines qu’à l’hygiène locale et individuelle, à celle même que nous opposons à la grande endémie de nos villes, à la fièvre typhoïde.
VIII. — DES MALADIES CATARRHALES ET SAISONNIÈRES
Série de leçons sur les maladies catarrhales de l’été et de l'hiver. L’auteur, s’appuyant sur des considérations étiologiques, cliniques et épidémiologiques, s’efforce de démontrer que ces maladies, tout en étant étroitement liées aux vicissitudes météoriques, reconnaissent cependant pour cause immédiate des agents spécifiques venus du dehors (expressions atténuées des grandes maladies endémiques, rougeole, diphtérie, scarlatine, dothiénentérie, dysenterie, choléra) ou développés dans notre organisme (auto-infection, etc.). La constitution catarrhale, ainsi comprise, réside dans les infections naissantes ou abortives, les méfaits du régime ou des obligations professionnelles, les dia-
thèses et les germes qui habitent dans les cavités ouvertes à l’extérieur, tous facteurs pathogéniques qui sont plus ou moins sollicités par les météores. Mais ceux-ci n’en sont que des auxiliaires secondaires et très effacés.
Dans la lutte contre les maladies catarrhales, il y a surtout à atteindre les défectuosités de l’hygiène, qui sont de véritables agents de leur développement et de leur propagation. Leur prophylaxie n’est autre que celle des maladies infectieuses proprement dites, dont elles sont le plus souvent la pâle
IX. — DE LA NATURE DE LA PLEURÉSIE (Gaz. hebdomadaire, octobre 1890.)
Dans ce deuxième mémoire, l’auteur revient sur la thèse précédente ; il s’efforce de démontrer la variabilité de nature et la spécificité constante des causes de la pleurésie. De là la nécessité de compléter le diagnostic purement anatomique de pleurésie, par la détermination delà nature du processus dans chaque cas, qu’il s’agisse d’une pleurésie séreuse ou d’une pleurésie suppurée, le diagnostic nosographique pouvant seul nous fournir les éléments d’un traitement et d’un pronostic rationnels. La clinique, réduite à ses seules ressources, est trop souvent impuissante à pénétrer la nature des phlegmasies pleurales. Dans beaucoup de cas, elle n’arrivera au diagnostic-étiologique qu’à l’aide de données fournies par la bactériologie, qui devra toujours intervenir ici, comme dans la détermination spécifique des angines.
X. - DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE DANS LES MILIEUX MILITAIRES (Revue d’hygiène, septembre et octobre 1890.)
On conçoit que par sa simplicité et sa précision, l’origine hydrique de la fièvre typhoïde soit devenue la formule étiologique là plus générale de cette affection. Il est pourtant peu de maladies dont les conditions pathogéniques soient plus variées et plus complexes. Pour les embrasser toutes, il ne suffit pas d’étudier la dothiénentérie sur les bords de la Seine, ou de la Tamise ; il faut la suivre à travers les principales conditions où peuvent'se trouver pla-
cés les groupes humains, et comparer les enseignements que fournit l’observation dans ces milieux divers.
C’est ce que nous avons fait en étudiant la fièvre typhoïde dans les milieux milnaires, c’est-à-dire dans les casernes, les camps, les guerres, les expéditions, l’Algérie, les navires, les colonies tropicales.
Dans cette vaste enquête, nous avons fait ressortir la complexité des facteurs typhogènes, et les conditions diverses dans lesquelles ces facteurs peuvent être appelés à se suppléer mutuellement.
Les grands centres nous apprennent à connaître les foyers d’infection créés par nos habitations : les latrines, les égouts, les réceptacles d’immondices, et subsidiairement le sol et l’eaü de consommation.
Dans les casernes, nous avons rencontré ces foyers infectieux restreints qui se créent sous ,les planchers par l’accumulation lente des matières organiques, ou éventuellement dans les chambrées par l’augmentation momentanée de nos effectifs.
Toutefois, la puissance pathogène de l’encombrement se manifeste surtout dans ces explosions épidémiques qui surviennent à bord des navires, au moment où le mauvais temps relègue les passagers dans les parties basses de ce dernier et porte au plus haut degré les dangers du méphitisme humain.
L’origine tellurique est incriminée çà et là pour la dothiénentérie des villes ; mais nulle part le rôle du sol ne s’affirme aussi hautement que dans les camps dont l’occupation se prolonge et les guerres ; il y montre toute sa puissance typhogène, et contre-balance largement les effets salutaires de la vie au grand
Les manœuvres en plaine ou dans la montagne suscitent souvent un facteur nouveau, le surmenage, c’est-à-dire la préparation du milieu intérieur à l’envahissement et à la culture des germes, que l’organisme leur serve déjà de support, ou qu’il les puise dans une source ambiante.
A peine mentionnée dans l’étiologie classique, la fatigue devient, au milieu des troupes, un facteur des plus importants dont les médecins d’armée ont trop souvent l’occasion de mesurer la haute valeur.
Il en est de même de la chaleur, dont le rôle, à peine marqué dans nos pays, s’accuse par le caractère de plus en plus saisonnier de la fièvre typhoïde, à mesure qu’on l’envisage vers les latitudes plus basses, et surtout par la
régularité de son évolution en Algérie où, à l’instar de la fièvre palustre, elle montre tant de prédilection pour la saison, chaude;
Son explosion au milieu des colonnes expéditionnaires en marche dans le sud, loin des foyers infectieux, témoigne formellement de la véhiculation des germes par l’homme sain (parasitisme latent), et de la haute influence que l’action combinée delà chaleur et des marches prolongées exerce sur ce germe latent.
Enfin, nous avons vu que sa diminution sous les tropiques, malgré l’élévation de la température, se trouvait en rapport avec la faible densité des populations ; c’est un dernier et saisissant témoignage du rôle des grandes agglomérations dans sa genèse.
En un mot, il.ressort de cette étude, que le germe typhique est impuissant à produire à lui tout seul une épidémie. . 11 lui faut, pour cela, le concours des qualités du terrain auquel l’étiologie ancienne a attaché une si haute et si légitime importance : terrain extérieur, avec ses conditions si variables agissant à la fois sur le parasite et sur l’organisme exposé à ses atteintes milieu intérieur, avec sa réceptivité si changeante sous l’empire des violentes infractions aux lois de l’hygiène. — Nous connaissons des maladies dans lesquelles le microbe est souverain et triomphe à lui seul de tous les obstacles. Il y en a d’autres, dans lesquelles il faut faire erer en ligne .de compte, en même
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ADDENDUM
NOTÉ SUR UN CAS D’ATROPHIE FIBREUSE DU FOIE, AVEC OBLITÉRATION COMPLÈTE DU TRONC DE LA VEINE PORTE PAR UN THROMBUS
Il s’agit d’un indigène de quarante ans environ, impaludé de longue date, qui est entré dans notre service à Constantine, le 13 septembre 1868, dans un état de marasme assez avancé, et avec une ascite énorme. 11 affirme, qu’à part quelques accès de fièvre survenus de loin en loin, il n'est malade que depuis un mois, et que c’est depuis ce moment seulement que le ventre s’est mis à grossir, pour atteindre rapidement le volume actuel. La mort arriva le 30 septembre, malgré la paracentèse, déterminée par le progrès de la cachexie.
A l 'autopsie, nous trouvâmes, dans l’abdomen, les lésions suivantes :
Le foie , ramassé sur lui-même, d’une teinte jaune olivâtre, est atrophié : il ne pèse que 1.010 grammes. Sa surface est lisse, son parenchyme très dur. L’examen miCrocospique y décèle une hépatite fibreuse diffuse, et une phlébite porte généralisée, caractérisée par l’épaississement des parois des veines interlobulaires, et l’oblitération à peu près générale de la lumière de celles-ci par des thrombus. Le tronc de la veine porte, dans toute son étendue, est dilaté et oblitéré par un thrombus ancien, dur, sec, jaunâtre, adhérant fortement à la membrane interne épaissie. Au centre, il présente quelques foyers de ramollissement puriforme. Ces lésions sont d’autant plus anciennes qu’on se rapproche davantage du hile du foie. Le tronc de la veine splénique est également oblitéré, mais par des caillots mous, cruoriques, sans adhérence. Les veines mésentériques et sushépatique sont libres.
La rate porte les traces d’une infection palustre ancienne. Elle pèse
capsule est très épaissie et froncée. Le parenchyme est ferme, les veines dilatées et remplies de sang liquide.
Cet homme n’avait jamais absorbé .d’alcool. Il était adonné aux travaux de la terre et vivait à l’aise. C’est un des premiers faits d’hépatite palustre que nous ayons recueillis, et un exemple remarquable de l’action phlogogène exercée par les microbes du paludisme ou les éléments mélanifëres sur l’endothélium porte, action que nous avons minutieusement décrite dans nos recherches sur l’hépatite palustre.
PATHOGÉNIE DES HYDROPISIES
Bulletin scientifique du département du Nord , 2' série, 3' année, n°> 6 et 8 .
Ces articles résument une série de leçons que j’ai faites dans mon cours de pathologie générale à, la Faculté de médecine de Lille (1880-1881), sur la pathogénie des hydropisies. — J’ai montré tout d’abord l’insuffisance des explications classiques appliquées aux hydropisies mécaniques et cachectiques. Puis, m’appuyant sur les expériences toutes nouvelles de Cohnheim et de Lichtheim, expériences que j’ai en grande partie répétées dans mon laboratoire, j’ai essayé de donner de ces deux variétés d’hydropisie une interprétation plus conforme à la physiologie pathologique actuelle.
Eu égard à l’hydropisie dite mécanique, il est certain qu’il y a dans ce processus morbide plus qu’un acte purement physique. Sans doute, la pression sanguine y est le fait dominant. Mais le liquide qui filtre ne présente pas la même composition que le liquide générateur. C’est ce qui nous oblige à associer dans notre conception pathogénique, au facteur mécanique, un acte .de sélection, d’ordre vital par conséquent, exercé par la paroi lors de la filtration, particulièrement par l’endothélium, puisque la transsudation se fait surtout dans les capillaires réduits exclusivement dans leur structure histologique à cet élément.
Si nous ne pouvons pas concevoir les hydropisies mécaniques sans faire intervenir une action vitale de la paroi vasculaire, cette intervention devient capitale dans les autres formes d’hydropisie, dans l’œdème collatéral et dans l’hydropisie cachectique. '
L’œdème collatéral, associé au processus inflammatoire, en représente le degré le plus léger, c’est la dernière vague du mouvement plus ou moins tumultueux qui s’accomplit au centre du foyer. Le terme d ’hydrophlegmasie, substitué à celui d’œdème collatéral, résume très exactement la critique que j’ai faite de ce dernier.
La pathogénie de l’hydropisie cachectique forme la partie essentielle de cette étude.
Cette hydropisie est généralement rapportée à l’hydrémie. Mais cette notion classique soulève bien des objections. Le degré de l’hydropisie est loin d’être en rapport avec celui de l’hydrémie : chez le scarlatineux, par exemple, à peine le réactif a-t-il décelé l’albumine dans les urines, que déjà sa figure et ses pieds enflent. La pléthore séreuse déterminée par l’anurie hystérique ou l’anurie due à l’obstruction des uretères par des calculs, des néoplasmes, n’entraîne jamais d’œdème à la suite.
Ces doutes, soulevés par l’observation clinique, se confirment par l’expérimentation. On peut injecter dans les vaisseaux de l’oreille du lapin une solution convenable d’eau salée, et faire durer l’expérience tant que l’on voudra, sans produire d’oedème dans cette oreille. On peut même produire une dilution générale du sang, au point que celui-çi ne renferme plus que la moitié de ses principes solides sans provoquer de l’œdème.
Ni l’hydrémie simple, ni l’hydrémie pléthorique, considérée chacune en elle-même, ne saurait produire l’hydropisie cachectique. Ce qui est décisif dans cet acte, c’est l’altération des parois vasculaires. Si celles-ci sont intactes, elles ne sé laissent pas plus facilement traverser parle sérum hydrémique que par le sérum normal. Mais la transsudation hydropique se produit, si le sang hydrémié se trouve en contact avec des parois altérées, et elle se mesure alors à la fois sur la grandeur de chacun de ces deux facteurs : hydrémie et troubles nutritifs des vaisseaux. Dans l’espèce, ces derniers sont le résultat, soit d’une phlegmasie plus ou moins apparente (hydropisie des brightiques), soit de l’hydrémie elle-même (hydropisie des tuberculeux, des cancéreux, etc.).
Ces considérations, longuement développées, se dégagent rigoureusement de l’expérimentation; elles donnent aux interprétations pathogéniques une base plus solide qui écarte toutes les contradictions que soulèvent les expli-
s’occupent d’étiologie trouveront toujours à puiser. Peut-être cette richesse même a-t-elle été parfois un écueil pour l’auteur : les données contradictoires qui se rencontrent au milieu de ces faits accumulés avec tant de profusion, l’ont quelquefois visiblement gêné pour en dégager une conclusion ferme. Les observations douteuses ou incomplètes ne doivent point affaiblir la valeur de documents précis. N’y avait-il pas, parmi ces innombrables relations, dont beaucoup sont signées de noms inconnus, des faits qui ont été trop appréciés de l’auteur? Ce n’est pas une critique que nous lui adressons, mais une pensée dont nous n’avons pu nous défendre à la lecture de son
LA PATHOGÉNIE DANS LES MILIEUX MILITAIHES
Dans ce travail, l’auteur cherche à mettre en. relief le rôle et la valeur respectifs des différentes influences morbigènes, appelées'causes secondes, sans lesquelles les germes, causes prochaines des maladies infectieuses, ne sau-
microbés, restera toujours l’objectif capital de l’épidémiologie, car c’est en travaillant à leur suppression que la prophylaxie peut concevoir légitimement l’espoir d’arriver à l’extinction des maladies infectieuses.
Or, il n’y a point de groupe, point de milieu qui soit mieux approprié à l’étude de ces causes que l’armée. Vaste agglomération d’hommes jeunes, , oh tous subissent les mêmes influences et sont soumis aux mêmes obligations professionnelles, où chacun vit en quelque sorte de la vie de tous, elle constitue un milieu parfaitement homogène, d’où sont écartées toutes les chances d’erreur introduites dans les groupes civils, par la variété, la multiplicité des conditions individuelles et sociales. Si, en raison de l’âgé des sujets, elle présente le summum de réceptivité pour les germes infectieux, et constitue ainsi, comme M. le professeur Colin l’a démontré depuis longtemps, un véritable réactif de la salubrité des points qu’elle occupe, par ailleurs, elle, est éminemment propre à faire apprécier le rôle des moteurs pathogènes qui figurent au premier rang dans l’étiologie des maladies populaires.
Par sa mobilité et ses' péripéties professionnelles, elle est exposée tour â tour à l’insalubrité des habitations dans les villes, à l’action des météores et au méphitisme du, sol dans les camps, aux fatigues, aux vices de régime, aux rigueurs'du climat dans les guerres ou les expéditions : .lointaines. A ces divers titres, l’armée se prête merveilleusement à l’étude de ces facteurs dans •leurs rapports avec la naissance, l’expansion, et la gravité des maladies infectieuses.
L’éminent secrétaire perpétuel de l’Académie a écrit dans une de ses œuvres magistrales dont il avait puisé les éléments dans les milieux mili-
taires : « Comme médecin et comme homme, j’y ai beaucoup vu et beaucoup appris. »
Ce travail est le commentaire et le développement de ces paroles.
LA GRIPPE DANS L'ARMÉE FRANÇAISE EN 1888-1890, D'APRÈS LES DOCUMENTS RÉUNIS ■ AU MINISTÈRE DE LÀ GUERRE
Après avoir décrit le mode de propagation de la grippe dans l’armée à l’intérieur et en Algérie, les causes qui ont paru favoriser ou entraver son extension, les caractères cliniques revêtus par l’épidémie dans les différentes régions de la France et le nord de l’Afrique, nous avons terminé notre travail par les considérations générales que les faits observés nous ont suggérées, et que nous reproduisons ici en les abrégeant.
La spécificité de la grippe est une question aujourd’hui jugée. Il y a unanimité ou à peu près parmi les médecins pour reconnaître à cette maladie le caractère infectieux. Mais la question de l’origine et surtout du mode de propagation les divise toujours, et ces divergences se retrouvent dans les documents que nous avons devant nous.
Pour un certain nombre de nos collègues, la grippe, partie d’un point difficile à préciser, mais qu’on place volontiers dans le nord de l’Europe, se propage de proche en proche au moyen delà transmission humaine du germe ; elle est redevable à la contagion seule de son développement et dé son expansion.
D’autres assignent un rôle à peu près égal dans l’expansion épidémique à la contagion et à l’infection, c’est-à-dire à la contamination par des germes répandus dans les milieux ambiants.
Plusieurs de nos collègues enfin accordent une importance prépondérante' à l’infection ou à l’épidémicité, et réservent une action tout à fait restreinte à la contagion.
Il nous semble que ces divergences sont plus apparentes que réelles ; elles
ne sont pas inconciliables avec une conception claire et précise de l’épidémiologie si bizarre de cette affection. Les opinions formulées par nos collègues sont inspirées avant tout par l’observation des faits, et les faits ne setrompent jamais. S’ils ne se laissent pas tous ranger sous l’empire de la même doctrine, la faute n’en est pas à l’observation, mais à l’insuffisance de la théorie qui sert à en établir la synthèse.
Il en est souvent ainsi en pareille matière.
Les problèmes étiologiques comportent rarement des solutions simples. Les observations relevées dans des milieux différents, renferment souvent des enseignements divers et parfois opposés. Mais loin de se contredire, ces enseignements se complètent mutuellement.
L’étude d’ensemble que nous venons de faire permet précisément de réunir et de comparer entre eux les faits épars sur de vastes surfaces, et de s’élever ensuite à des vues pathogéniques largement compréhensives.
La contagion de la grippe est hors de cause. En principe, elle s’impose à l’esprit de tous ceux qui admettent la nature parasitaire de cette affection ; en pratique, elle est démontrée par des preuves irrécusables, et on doit le reconnaître, il en est peu d’aussi précises que celles qui ont été recueillies dans l’armée pendant cette épidémie. Mais elle ne s’adapte pas à tous les faits relevés par l’observation; réduite à elle seule, elle ne suffirait pas à nous faire comprendre les caractères épidémiques fondamentaux de cette pandémie.
La rapidité de son expansion sur de vastes continents, rapidité telle qu’elle a toujours fait naître plutôt la pensée de son transport par les courants atmosphériques que par les courants humains, son explosion simultanée dans des localités très éloignées les unes des autres, son développement si souvent massif, et en quelque sorte instantané, au milieu des agglomérations, sa limitation fréquente à une localité d’une circonscription régionale, malgré la continuation des relations entre le foyer épidémique et les centres voisins, ou inversement, l’immunité persistante d’une ville largement ouverte au milieu d’un groupe d’autres fortement éprouvées, tels sont les traits que la contagion ne saurait prendre à son compte, et qui doivent pourtant trouver une place dans toute doctrine pathogénique digne de ce nom. Il faudrait certes une foi bien robuste dans la transmission humaine des germes, pour rendre celle-ci seule responsable de la propagation d’une maladie aux allures si rapides et si
étranges, et l’on ne pourrait guère, sans forcer la signification des faits, identifier complètement son mode d’extension avec celui d’une maladie essentiellement contagieuse, comme la variole par exemple. ,
Nos communications si rapides actuellement ont pu en imposer dans l’espèce à l’épidémiologiste, et faire attribuer aux chemins de fer un rôle qu'ils assument très certainement dans la propagation de bien des maladies infectieuses, sans en exclure la.grippe elle-même. Cette interprétation serait irreprocname si la grippe avait changé d’allures avec le perfectionnement de nos moyens de locomotions. Il n’en est rien. 1
Son histoire nous apprend que sa marche d’aujourd’hui est exactement la même que celle d’il y a cinquante, cent, deux cents ans. Les voies ferrées n’y ont pas fait grand’chose, si tant est qu’elles l’ont modifiée. Les annales des épidémies passées, nous montrent, celles-ci marchant presque toujours avec une rapidité extraordinaire, en dépit de la lenteur et de la rareté des communications d’autrefois. .
La direction fixe que la grippe a paru suivre dans certains cas a pu égale- ' ment accréditer la pensée qu’elle recevait exclusivement son impulsion de la contagion. Mais l’orientation de son expansion géographique n’a rien de . constant. Que de fois on l’a vue se répandre de la.façon la plus irrégulière, . rayonnant dans les directions les plus opposées où.se propageant par bonds aussi. larges qu’incompréhensibles. Sur les quatre-vingt-douze épidémies relevées dans l’ouvrage de Fuster, il n’y a guère que celle : de 1510, qui ait eu une marche régulière et une direction uniforme de l’est à l’ouest. ,
Le développement de proche en proche, indéniable dans certains cas, reste très contestable dans d’autres. Du moins n’apparaît-il pas toujours avec une évidence absolue, que les différentes épidémies locales qu’embrasse la pandémie régionale soient subordonnées entre elles, reliées ensemble par le lien pathogénique, qu’elles soient suscitées par des germes transportés successivement d’un centre à l’autre par les courants humains, de telle sorte que les diverses épidémies locales seraient comme les innombrables anneaux d’une longue chaîne embrassant dans ses inextricables circuits des continents tout entiers.
L’histoire de la grippe' dépose à chaque pas contre cette lente et. régulière propagation de proche en proche, et devient incompréhensible
si l’on s’obstine à l’orienter suivant ces vues exclusives. Elle s’éclaire, au contraire, et cesse d’être impénétrable à la raison, si l’on veut bien admettre son développement autochtone dans les foyers partiels où elle vient à faire explosion.
On peut s’étonner à bon droit des efforts tentés, notamment dans la dernière épidémie, pour faire venir la grippe du nord et de l’est de l’Europe. N’est-elle pas une maladie toujours présente, endémique dans tous les climats et dans tous les lieux? Annuelle et saisonnière partout, la fièvre catarrhale, avec ses divers degrés, prend dans certaines années, et au sein d’une ou de plusieurs localités d’une région, ' une gravité et une fréquence insolites. Par le nombre de ses atteintes, elle dépasse alors de ' beaucoup les recrudescences saisonnières ordinaires, et se déploie en véritables épidémies locales ou régionales qui ne se différencient des pandémies que par l’amplitude moins grande de leurs proportions.
Il est vrai que certains médecins, Graves, Raige-Delorme, se refusent à reconnaître la véritable grippe dans ces fièvres catarrhales, même lorsqu’elles se déploient en épidémies locales ou régionales'. On ne s’explique guère cette fin de non recevoir, car ces affections* réunissent, sous une expression moins sévère sans doute, mais à coup sûr fidèle, tous les traits caractéristiques de la grippe la plus légitime. Si, parvenue à l’apogée de son expansion épidémique, celle-ci tend à s’éloigner par l’intensité et la complexité de ses symptômes de la fièvre catarrhale simple, cette dernière forme-clinique se trouve presque toujours dans toute sa pureté, soit au commencement, soit à la fin de l’épidémie. D’innombrables degrés intermédiaires rattachent ensemble les types extrêmes et imposent la conviction que toutes ces formes, si étroitement unies ensemble par la ressemblance clinique, ressortissent à une cause unique, soumise momentanément à des influences qui portent au plus haut degré son énergie. Cette exaltation de l’activité pathogène de l’agent infectieux se traduit non seulement par l’expansion excessive de la maladie, mais aussi par l’aggravation passagère de ses symptômes. C’est la similitude de leur expression clinique qui a déterminé Stoll, Forget et, de nos jours, M. Colin à proclamer l’identité de la grippe épidémique et des fièvres catarrhales ordinaires, et il n’y a vraiment aucun motif bien fondé pour en décider autrement.
L’opinion contraire a pu se soutenir, si ce n’est de par la clinique, du moins au nom de l’étiologie, à une époque oïi l’on ne voyait dans la fièvre catarrhale vulgaire qu’une maladie banale, que sa sporadicité et son origine purement météorique devaient légitimement opposer à la grippe, maladie infectieuse à expansion universelle, s’affranchissant de la saison et du climat. Mais la bronchite a tous ces attributs ; elle est de tous les climats, elle est moins subordonnée aux saisons qu’on ne le croit, son étiologie est tout aussi obscure que celle de la grippe, elle est non moins spécifique que cette
Au fond, la seule raison qui ait motivé la séparation entre la fièvre catarrhale et la grippe, est le caractère essentiellement, épidémique attribué à celle-ci. Mais cette distinction est purement scolastique et surannée. Autant soutenir que la variole de 1870 était d’essence différente de celle qui se montre sporadiquement en tout temps. L’épidémicité, quel que.soit son. degré, ne suffit pas à fonder la différence de nature des deux maladies. Élever, vis-à-vis du catarrhe simple, un autre catarrhe, dont l’essence serait d’être toujours envahissant, c’est méconnaître les enseignements de l’observation et de l’expérimentation, qui nous montrent une variabilité extrême dans l’énergie du même poison morbide, c’est perpétuer le vieux dogme médical qui assigne une origine distincte à la même maladie, selon qu’elle affecte le mode épidémique ou le mode sporadique. L’épidémicité ne saurait servir de fondement pour les déterminations nosographiques. Le mode épidémique est un caractère éventuel, contingent dans les maladies ; il relève dé l’intensité et de l’amplitude de la cause et non de sa qualité. Le cadre nosographique ne contient pas de maladies essentiellement épidémiques. La grippe, comme le fait remarquer M. le professeur Colin, est précisément un exemple des plus nets pour témoigner de l’aptitude de certaines maladies très vulgaires à prendre des allures épidémiques.
11 existe d’ailleurs des explosions de fièvre catarrhale qui, tout en deméu- 1 rant restreintes, ont la soudaineté d’apparition et la rapidité de généralisation de l’influenza, qui sont citées comme des exemples authentiques de cette dernière, et auxquelles, au surplus, on serait fort embarrassé d’assigner la contagion pour cause première. Bien des fois, des navires mouillés dans Un port ou en croisière devant une côte, ont subi des atteintes soudaines et
générales d’influenza, sans qu’aucun cas n’ait été constaté dans la ville, ou la terre voisine, avant, pendant ou après l’épidémie nautique, celle-ci demeurant absolument isolée, aussi mystérieuse dans son origine que bornée dans son étendue. Des faits de ce genre ont été observés dans toutes les marines de l’Europe.
Dans toutes les épidémies, et la dernière n’a pas fait exception à la règle, on a cité des localités nombreuses oîi l’influenza, au lieu d’éclater brusquement, avec l’ensemble de ses attributs caractéristiques, comme le ferait une maladie importée, se développait lentement, et en quelque sorte insidieusement. Elle procédait d’une multiplication insolite des maladies catarrhales ordinaires, auxquelles elle se rattachait par des liens assez étroits pour tenir le diagnostic en échec, jusqu’au moment oïi le bruit d’une épidémie en évolution eut fixé les idées en donnant l’alarme. Cette constitution catarrhale prémonitoire, pour nous servir d’un terme si souvent consigné dans nos. rapports, n’estélle pas à la grippe imminente ce qu’est la- fièvre gastrique vis-à-vis de l’épidémie de fièvre typhoïde- à laquelle elle prélude si souvent? N’impliquet-elie pas ,1e développement de l’épidémie par des germes autochtones, peu actifs au début, et s’élevant graduellement à la virulence, soit par des passages successifs à travers les organismes, soit par quelque autre influence plus mystérieuse,?
Cette transformation s’effectue vraisemblablement à la faveur des modifications que subissent les influences cosmiques ou cosmotelluriques qui régissent la santé des masses. Nous ne connaissons guère de ces influences que la température, la pression, le degré hygrométrique, et il résulte souvent des comparaisons que nous établissons entre leurs variations et la marche des maladies populaires, à travers le temps ou l’espace, que celles-ci sont loin de subordonner rigoureusement leur fréquence ou leur gravité à celleslà. Peut-être cette indépendance n’est-elle qu’apparente? Sommes-nous bien sûrs de connaître tous les agents physiques de la nature susceptibles d’impressionner les actes de la vie? 11 est probable qu’il en existe dont nous subissons l’influence, bien qu’ils se dérobent à nos sens et à nos appareils de ' physique. Le méconnaître serait renoncer à comprendre les lois fondamentales de l’épidémiologie, la marche annuelle et multiannüelle des maladies populaires, le retour périodique des épidémies, même de celles qui, comme
les fièvres éruptives, ne se propageant que par le contact médiat ou direct, semblent se suffire à elles-mêmes et s’affranchir de toute influence
La notion du concours apporté par ces influences mystérieuses, si chères à l’étiologie traditionnelle, répugne à la précision de la pathogénie moderne. Malgré les incomparables progrès de cette dernière, il faut cependant toujours compter avec ces facteurs occultes, et il vaut mieux chercher à les pénétrer qu’à nier leur réalité. En ce qui concerne la grippe, leur rôle est démontré notamment par ces curieuses épidémies de navires, auxquelles nous revenons encore et dont on n’a peut-être pas suffisamment apprécié les enseignements.
Au cours des pandémies grippales, les navires sont parfois frappés en pleine mer, sans avoir été préalablement en communication avec le continent infecté; la grippe y apparaît brusquement au jour et à l’heure oii elle éclate sur le continent et sur les navires stationnés en face du littoral de ce dernier. (V. Hirsch, Handb. der Histor. geogr. Pathologie, 1881, Bd. I, p. 27.)
L’épidémie éclate comme un vaste incendie que provoqueraient des étincelles tombant de l’espace simultanément ou successivement dans des foyers
faits, sans l’intervention d’une influence générale, d’une perturbation des agents cosmiques surgissant tout à coup ou se propageant plus ou moins rapidement sur des territoires étendus, agissant partout sur les masses et donnant l’impulsion à des germes habituellement silencieux.
Point n’est besoin d’ailleurs de chercher de pareils enseignements dans ces grandes bourrasques épidémiques. Le retour périodique des épidémies locales ou régionales de grippe dans les pays les plus divers, a de tout temps et partout été rapporté à quelque perturbation dans les météores, et cette tendance générale à dénoncer toujours et en tous lieux les agents cosmiques témoigne du moins qu’on a vainement cherché le facteur de l’épidémie ailleurs.
Il ne viendra à la pensée de personne de soutenir que les innombrables épidémies de diarrhée choléroïde, de diphtérie, de fièvre typhoïde qui couvrent à un moment donné la plus grande partie de notre territoire, procèdent d’une impulsion unique. (Voir entre autres les Mémoires de l'Académie
de médecine, t. XXIII et XXIV.) Il est impossible de ne pas reconnaître l’indépendance génétique de toutes ces épidémies locales ; on ne peut ne pas les rapporter à une levée en quelque sorte en masse de germes répandus partout et vivifiés à un moment donné par des influences qui enveloppent toute une contrée, ou qui se répandent avec plus ou moins de régularité, plus ou moins de rapidité sur elle.
Nous avons toujours pensé que la grippe naissait ainsi, quelle que fût l’amplitude de son expansion, et si, dans ses vastes embrasements, elle a paru quelquefois marcher de l’est à l’ouest ou du nord au sud, c’est que les vicissitudes des météores qui, sans l’engendrer de toute pièce, ne restent cependant pas étrangers à sa genèse, sont réglées d’une manière générale' par la latitude et la longitude, les hivers du climat océanique ou méditerranéen, nécessairement en retard sur ceux de l’est et du nord de l’Europe, peuvent, lorsque son heure est venue, la faire éclore un peu plus tôt en Russie qu’en France ou en Algérie.
Ces considérations ne visent point à dépouiller la grippe de son aptitude à se transmettre par la contagion. Celle-ci est absolument hors de cause ; nous voudrions seulement établir qu’elle n’est pas inconciliable avec le développement autochtone qu’ici, comme pour tant d’autres maladies infectieuses, les deux modes génétiques s’ajoutent et ne s'excluent point, et que vouloir les opposer l’un it l’autre, c’est s’exposer à tracer aux faits un cadre beaucoup
Voici les commentaires dont nous avons accompagné cette proposition. Ils s’appliquent à toutes les maladies infectieuses en général et nous paraissent propres à dissiper les apparentes contradictions de l’étiologie de la grippe en particulier.
L’observation, appuyée sUr les enquêtes les plus récentes, de la bactériolo- ; gie, nous amène à introduire dans l’étude des maladies infectieuses une dichotomie indispensable à l’intelligence des faits les plus considérables de l’épidémiologie. Eu égard à leur origine, elles se répartissent en effet en deux catégories :
Dans un premier groupe viennent se ranger des affections qui sont douées, , en quelque sorte au plus haut degré, du caractère de la spécificité. Tout cas provient d’un autre qui l’a précédé et qu’une enquête minutieuse par-
■vient presque toujours à découvrir, quels que soient l’espace ou le temps qui les séparent l’un de l’autre. Telles sont la variole, la syphilis, la rage, en un mot les maladies virulentes à proprement parler. Véritables parasites, leurs germes ne sont point accommodés au milieu ambiant, ils ne sauraient accomplir les différents actes de la vie qu’au sein de notre organisme. Une fois qu’ils en ont pris possession, la maladie naît d’une manière presque fatale, son évolution est régulière et sûre.
Mais il est un autre groupe d’infections, plus obscures dans leur origine et plus irrégulières dans leurs allures, dont le point de départ et le mode de propagation restent très souvent entourés d’un profond mystère. Les types dé ce groupe sont la fièvre typhoïde, la pneumonie, l’érysipèle et la dysenterie. Que de fois on les . voit naître dans dés conditions qui excluent la préexistence de faits semblables et qui fatalement ont suscité la notion de la spontanéité sur laquelle a été fondée si longtemps leur étiologie.
En méditant ces maladies, en leur cherchant des faits similaires dans le règne animal, on se trouve amené à les rapporter à des germes banals, ubiquitaires, qui deviennent momentanément pathogènes sous l’influence de circonstances susceptiblés de modifier leur activité fonctionnelle. L’induction nous fait admettre que les microorganismes de la syphilis, de la variole et d’autres maladies virulentes qui sont nées au cours des temps, sont des cidevant saprophytes, transformés définitivement en microbes pathogènes. Or ce changement dans la fonction, qui s’est accompli une fois pour toutes à l’égard de ces germes, ne peut-il s’effectuer tous les jours, accidentellement et temporairement, pour un certain nombre de saprophytes qui nous entou-
Gette hypothèse si plausible et si propre à éclairer l’origine de tant d’épidémies, surtout de celles de fièvre typhoïde, paraît devoir se confirmer dans les recherches bactériologiques en cours, notamment dans celles de Roux, de Lyon, lesquelles ne tendent à rien moins qu’à faire du bacille coli commune la souche du bacille typhique.
D’ailleurs, les agents pyogènes, le streptocoque, le staphylocoque, le pneumocoque, le vibrion septique, le bacille du tétanos, si funestes à l’occasion, ne vivent-ils pas d’une vie saprophytique à l’ordinaire, ne sont-ils pas répandus partout dans le milieu ambiant et jusque dans les cavités du corps?
Ces germes, aussi aptes à la vie saprophytique qu’à l’existence parasitaire, capables de détruire à la fois la matière morte et la matière vivante, ces germes sont bien plus impressionnables que les virus à l’égard des agents cosmiques, et leur action pathogénique est bien plus subordonnée que celle de ces derniers aux modifications préalables de l’organisme. C’est à l’ensemble de ces influences, surtout de ces dernières, qu’ils sont redevables de leurs fonctions pathogènes temporaires. C’est bien souvent sous l’empire d’états morbides passagers de l’organisme qu’ils passent à la virulence. On sait quél est, à ce point de vue, le rôle des troubles digestifs, du surmenage, dans la genèse de la fièvre typhoïde et de la dysenterie.
Contrairement aux virus proprement dits, qui triomphent en tout temps de la résistance organique et qui ne nous atteignent que d’une façon accidentelle, ces germes sont ubiquitaires, ils vivent en dehors et surtout en dedans de nous, ils sont toujours présents, et, s’ils ne nous rendent pas malades en tout temps, c’est parce qu’à l’état normal nous sommes armés contre eux. Toute espèce vivante qui est exposée à nourrir de pareils microbes a dû être organisée ou s’organiser pour n’en pas souffrir; autrement cette espèce serait bientôt détruite. Mais cette protection efficace pour l’état normal ne l’est plus pour l’organisme qui souffre. L’état pathologique crée une situation nouvelle qui admet l’entrée en scène de ces parasites jusqu'alors latents. Cette influence prépondérante de l’organisme dans la genèse de ces maladies les différencie du groupe précédent, où. le virus suffit à la réalisation du processus morbide, et justifie dans une certaine mesure le rôle que l’ancienne médecine a prétendu faire jouer à la spontanéité vitale dans leur genèse.
1 Üne fois nées par ce conflit de circonstances, elles peuvent se transmettre à la façon des affections virulentes proprement dites. Elles ne sont donc pas seulement contagieuses comme ces dernières, mais elles peuvent aussi, en raison de l’ubiquité de leurs germes, éclater en quelque sorte spontanément, quand des circonstances appropriées viennent à accroître le nombre et fortifier la virulence de ceux-ci, ou créer l’aptitude morbide dans les masses. On voit alors là maladie se répandre dans celles-ci avec une rapidité qui exclut l’idée d’une transmission de proche en proche, c’est à ce double caractère que ces affections doivent le nom d’infecto-contagieuses, sous lequel on les désigne habituellement.
Ces considérations nous permettent de saisir le sens de l’évolution clinique spéciale que présentent si souvent les épidémies de ce groupe. Les maladies virulentes sont toujours semblables à ellesrmêmes ; la variole, la syphilis, la rage, alors même qu’elles sont atténuées, sont d’ordinaire nettement dessinées dans leurs grandes lignes. Il n’en est pas de même de la fièvre typhoïde, de la dysenterie, du choléra qui, au cours d'une épidémie, passent par des phases diverses, débutant par. des formes rudimentaires et méconnaissables, l’embarras gastrique, la diarrhée, et s’élevant par degrés aux types caractéristiques et graves. Ce développement en quelque sorte embryogénique, s’explique à merveille avec l’hypothèse d’un germe banal comme point de départ, germe qui acquiert peu à peu la virulence, et vis-à-vis duquel la réceptivité morbide est toujours pins inégale, plus variable qu’à l’égard des virus proprement dits. On comprend que, bénignes à leur origine, ces maladies débutent par des cas mal accusés, par lesquels elles essayent et accroissent leurs forces, et qu’elles éclatent ensuite avec violence, quand elles ont eu le temps de se fortifier par des passages successifs ; c’est alors aussi qu’elles peuvent se transmettre toutes faites du malade à l’entourage; nées par l’infection, elles se propagent par la contagion.
Ces interprétations ne sont pas des vues de l’esprit; elles pourraient s’appuyer au besoin sur certaines données qui, bien qu’étrangères à la pathologie humaine, n’en sont pas moins précises dans leur enseignement. Les-vers à soie ont été jadis décimés par deux maladies admirablement étudiées par M, Pasteur, et dont l’une jette une vive lumière sur la pathogenèse des affections de notre deuxième groupe.
Si, en effet, la pébrine ressemble tout à fait à nos maladies virulentes, en ce sens que son microorganisme n’est point banal et qu’un cas de pébrine procède toujours d’un autre qui l’a précédé, il n’en est pas de même de là flacherie. Celle-ci, qui détermine dans les éducations des ravages aussi effrayants que la fièvre typhoïde et le choléra dans l’espèce humaine, est produite par un microbe banal, un bacille qui se développe naturellement dans la feuille du mûrier broyée et mise à fermenter. Les vers consomment toujours des feuilles portant une certaine quantité de ces bacilles qui, dans les conditions normales, sont pour eux de véritables saprophytes. II n’en est plus de même lorsque l’animal est malade, lorsque le tube digestif est frappé
d’inertie, ee qui arrive pour les sujets provenant de certains lots de graine. Cette inertie laisse les feuilles ingérées abandonnées à elles-mêmes et aux ferments dont elles portent le germe; celui-ci devient pathogène par cette circonstance et la maladie éclate (Duclaux).
Et cet exemple n’est pas isolé. Le microbe du choléra des poules, si redoutable pour les oiseaux, est toujours présent dans leurs entrailles, mais réduit à l’impuissance, grâce à l’intégrité de la santé. Il suffit toutefois d’une infection par des.bactéries non pathogènes pour le rendre envahissant. (Gamaleia, Centralbl. f. Bactériologie, t. IV, p. 161, et Ann. Past., 1888, p. 455.)
Le rapprochement que nous, nous permettons de faire entre ces affections et la fièvre typhoïde, n’est-il pas très instructif? On y trouvera à coup sûr une interprétation satisfaisante de l’ubiquité, de la genèse en apparence spontanée des maladies dont elle est le type le mieux accusé et le plus important à considérer.
En dehors des maladies à germes ne vivant et ne se reproduisant que dans l’organisme des espèces animales qui y sont sujettes, il existe donc des affec- ' tions produites par des microbes banals, ubiquitaires, contre lesquels nous sommes d’habitude protégés, mais qui peuvent manifester des propriétés pathogènes extrêmement énergiques, lorsque des causes appropriées viennent à modifier leurs attributions fonctionnelles ou favoriser leur diffusion dans l’organisme.
Ces considérations ont une portée pratique dont l’importance ne saurait être méconnue.
La cause d’une affection virulente se déduit exclusivement de ses . rapports avec un fait similaire qui l’a précédée. Elle réside dans le contact médiat ou immédiat avec ce dernier. C’est la contagion dans son acception la plus large. Entre le sujet qui contracte la petite vérole pour avoir absorbé quelques granulations virulentes au contact d’un, varioleux, et celui qui s’infecte pour avoir habité sa chambre ou porté ses vêtements, sans l’avoir jamais vu, la théorie n’a point de différence essentielle à faire valoir. Direct ou indirect, le mode de transmission n’en reste pas moins la contagion-.
Pour les affections du deuxième groupe, l’enquête est complexe; elle aura à se préoccuper, non seulement des relations possibles des cas actuels avec les faits similaires qui ont pu préexister; mais, amenée dans mainte circons-
tance à reconnaître le développement autonome, elle devra fixér avant tout les conditions cosmiques ou hygiéniques qui ont su élever à la virulence des germes inertes jusqu’alors, ou adapter l’organisme à leur évolution. Sans doute, de même que les recherches dénoncent souvent comme point de départ de quelques cas de rougeole l’usage de vêtements et de la literie provenant d’un rubéolique, l’origine d’une épidémie de fièvre typhoïde se trouvera fréquemment dans l’ingestion d’une eau souillée par les déjections d’un typhoïdique, et ce n’est pas un des moindres mérites de la bactériologie que d’avoir assis cette étiologie sur des preuves certaines.
Mais que d’épisodes dans l’histoire de la dothiénentérie qui se refusent à se plier à cette filiation, suffisante à l’étiologie des maladies virulentes! Les épidémies qui viennent assaillir les colonnes expéditionnaires au milieu des sables brûlants du désert, loin de tout foyer contagieux, portent témoignage que la genèse est loin d’être aussi simple ici que là, et font pressentir les mécomptes auxquels on s’exposerait si l’on tentait de faire remonter toujours l’explosion des maladies de ce groupe à des faits similaires qui les auraient précédées.
Le jour oü la bactériologie nous a révélé le germe d’un certain nombre de maladies, elle nous a naturellement portés à exagérer le rôle de la contagion dans leur propagation. Il y a des médecins qui ne conçoivent pas la genèse de la fièvre typhoïde autrement que par l’ingestion de souillures provenant d’un typhoïdique. Ils oublient sans doute que nous devons aux recherches microbiologiques cette autre donnée si lumineuse en étiologie, à savoir que le même microorganisme peut être tour à tour saprophyte et pathogène, que certaines maladies infectieuses, non seulement la dothiénentérie, mais la dysenterie, la pneumonie, l’érysipèle et bien d’autres encore, naissent à l’occasion sans contagion directe ou médiate, enfin, que les anciennes observations sur la genèse spontanée, — nous disons actuellement autochtone, — restent toujours debout, avec cette condition expresse que cette origine, autrefois si mystérieuse, est actuellement éclairée, comprise et ramenée aux lois générales de la pathogénie.
Lorsque ces affections naissent ainsi de toute pièce, elles trahissent cette origine par la simultanéité et la dissémination des atteintes, mode de développement que l’on désigne communément du nom d’infection. Cette exprès-
sion est sans doute peu heureuse, car elle peut s’appliquer à l’envahissement de l’organisme par n’importe quel agent pathogène, quelles que soient sa nature ou sa provenance. Elle mérite toutefois d’être conservée, moins par respect pour l’usage, que parce qu’il convient d’opposer par un terme quelconque l’expansion d’une maladie spécifique par des germes répandus dans les milieux divers, et susceptibles de se dépouiller de leur pouvoir pathogène, après l’avoir accidentellement acquis, à la contagion dans laquelle l’extension obéit uniquement au contact direct ou indirect des malades avec les sujets sains.
Cette longue déclaration de principe, nous a paru nécessaire pour revêtir d’une formule théorique précise les enseignements en apparence divergents fournis par l’observation rigoureuse des faits au sujet de l’origine et du mode de propagation de la grippe.
On pressent en effet que, dans notre pensée, c’est dans le deuxième groupe de maladies infectieuses que celle-ci doit-être rangée. Nous ignorons , si elle est produite par le streptocoque, le microorganisme le plus fréquemment constaté dans la dernière épidémie. Mais à coup sûr, l’épidémiologie accuse comme cause prochaine un agent ubiquitaire, sans doute un de ces nombreux saprophytes qui, semblables au pseudo-bacille de Lœffler, au pneumocoque, à l’agent de la dothiénentérie, vivent habituellement, en nous d’une vie silencieuse, mais qui, à l’occasion, reçoivent chez l’individu ou chez les masses l’impulsion pathogène de circonstances diverses d’ordre cosmique ou organique.
Pour être obscures, ces causes générales secondaires, ne s’en.imposent pas moins à la saison ; elles sont vraisemblablement de même ordre que celles qui rendent certaines années fécondes en diphtéries, d’autres en fièvres typhoïdes, en pneumonies ou en méningites cérébro-spinales. Mais une fois pourvu de l’activité pathogène, l’agent de la grippe, comme celui de la fièvre typhoïde, de la pneumonie et de tant d’autres maladies infectieuses, est susceptible de passer du malade à l’homme sain, de se répandre par le contact dans les groupes limités, par les courants humains dans les populations disséminées sur de vastes surfaces.
C’est ainsi que, dans les vastes expansions régionales ou continentales de cette affection, on peut voir le rôle de la contagion s’ajouter à celui de l’infection, ou mieux de la genèse autochtone.
Ce ne sont point là des considérations théoriques. C’est l’application rigoureuse de données scientifiques précises à l’interprétation des faits.
C’est ainsi que se concilient les observations divergentes relevées par nos collègues sur le rôle de la genèse autochtone et de la contagion dans la propagation de la grippe. Ces observations sont éclairées par les acquisitions les plus récentes de la pathogénie; loin de se contredire, elles se complètent mutuellement et donnent, dans leur expression sommaire et indépendante de toute idée doctrinale, la pathogénie la plus largement compréhensive de cette épidémie.
Les partisans des vieilles doctrines médicales, où le génie épidémique et la spontanéité morbide résument toute la pathogénie, peuvent triompher de ces raisonnements. Leur joie ne nous trouble point. L’étiologie actuelle n’a jamais nié le rôle des influences générales si chères aux conceptions d’autrefois ; et, quant au mystère de la spontanéité morbide, elle nous en donne la clef dans la possibilité démontrée, pour de nombreux microorganismes, d’être alternativement pathogènes ou saprophytes. La bactériologie a conscience de ce qui reste encore à faire; elle peut se glorifier justement d’avoir soulevé un coin du voile qui nous' cache l’origine des maladies épidémiques, mais elle sait qu’elle ne l’a point déchiré tout entier. (Ce travail a été honoré d’une mention par l’Institut. Prix de médecine et de chirurgie, 1892.)
Ce fait a eu pour objet de faire connaître à l’Académie l’histoire d’une pleurésie à épanchement hémorragique, dans lequel nous avons trouvé le bacille d’Eberth à l’état de culture pure. Le contrôle de l’expérience nous a permis d’assigner à ce microbe le rôle d’agent efficient direct de la phlegmasie pleurale. Après avoir rappelé à ce sujet, les observations analogues de MM. Rendu, Fernet, Charrin et Roger, nous terminons notre communica-
tion par les considérations suivantes, se rapportant à la olinique et à la nosographie étiologique.
La clinique distingue depuis longtemps une fièvre typhoïde à début pleural, à laquelle, par analogie avec d’autres formes similaires de cette affection, elle a attribué la dénomination de pleuro-typhus, ou de pleuro-typhoïde.
On s’est demandé depuis longtemps si ces pleurésies correspondent à des infections secondaires précoces de la dothiénentérie, ou si elles sont réellement subordonnées au bacille typhique, suscitées directement par lui.
Les faits déposent en faveur de cette dernière alternative. Sans doute, dans l’observation dont il s’agit dans cette communication, le liquide pleural contenait du virus tuberculeux, puisque son inoculation au cobaye a entraîné au bout de quelques mois une tuberculose généralisée. Mais il demeure certain que le bacille d’Eberth y a été l’agent efficient de l'a pleurésie, puisque celle-ci a été réalisée expérimentalement par l’injection intra-pleurale de ses cultures pures, résultat d’ailleurs auquel sont arrivés également MM. Charrin et Roger dans l’observation à laquelle il a été fait allusion plus haut.
Mais est-il certain que l’agent infectieux de la fièvre typhoïde peut se localiser sur la plèvre avant de se fixer sur l’intestin, et engendrer ainsi un pleuro-typhus dans le sens strict du mot?
Dans une intéressante étude sur ce sujet ( Pleuro-typhoïde , Médecine moderne , 28 mai 1891), M. Talamon fait remarquer que le début pleural de la diothiénentérie n’implique point une localisation primitive de l’agent infectieux de cette dernière sur la plèvre, car, entré par sa voie ordinaire, l’intestin, il a pu se greffer de bonne heure, mais secondairement, sur cette dernière, appelé sur ce terrain par quelque cause occasionnelle déterminante, telle que le refroidissement, ou la prédisposition créée par une lésion ancienne. On ajoute même que la présence du germe dans l’épanchement dès le début, ne serait pas une preuve suffisante de sa fixation primitive sur la plèvre, puisqu’en tout état de choses, les phénomènes intestinaux caractéristiques n’apparaissent guère qu’au deuxième septénaire. Dès lors la certitude du pleuro-typhus ne pourrait être donnée que par l’intégrité des plaques de Peyer constatée à l’autopsie.
Mais nous nous croyons en droit d’objecter que ce critérium lui-même est sujet à caution; car notre observation, ainsi que celle de MM. Charrin et
Roger, témoignent que le bacille d’Eberth borne à l’occasion ses effets à la phlegmasie pleurale, produit une simple pleurésie et non un pleuro-typhus proprement dit. On peut, il est vrai, hésiter sur l’interprétation à donner, à ce point de vue, à l’observation de MM. Charrin et Roger, malgré l’intégrité absolue des plaques de Peyer, à cause des symptômes nerveux et abdominaux qui ont marqué la première période de l’affection. Mais on ne saurait guère élever de doute à l’égard de la nôtre, qui s’est déroulée avec la symptomatologie banale et terne d’une pleurésie chronique ordinaire, qui à aucun moment n’a été traversée par quelque trouble fonctionnel du ressort de la dothiénentérie, et dont l’autopsie n’a fait découvrir la moindre trace de cette dernière, soit sur l’intestin, soit dans la rate.
Le bacille typhique a engendré une pleurite comme l’eût fait un vulgaire agent phlogogène ; ce qui après tout ne saurait surprendre, puisque diverses observations recueillies dans ces dernières années témoignent de ses propriétés pyogènes.
Mais, s’il en est ainsi, les faits en question, et le nôtre en particulier, soulèvent les questions les plus élevées de la pathologie générale, et les plus brûlantes de 1 actualité.
Ou le bacille d’Eberth n’est pas le moteur de la fièvre typhoïde, et Dieu me garde d’apporter ici une pareille conclusion, ou il est apte à faire naître les processus les plus divers, alternative qui s’impose si on repousse l’autre, mais qui n’est pas sans avoir des conséquences au moins singulières pour la doctrine.
Rapporter en effet à la même cause la fièvre typhoïde de Louis, les phlegmasies simples, ou suppurées des séreuses, du tissu cellulaire, du périoste, c’est nier la distinction spécifique de ces processus, c’est ramener la nosographie au point oh l’avaient placée les doctrines en vogue il y a plus d’up siècle. Car quelle différence y a-t-il entre ce microbe bon à tout faire, capable de commettre tous les méfaits, et la matière peccante de nos pères qui, suivant qu’elle se mêlait au sang ou se fixait sur quelque organe, était accusée de produire une pyrexie ou une phlegmasie plus ou moins localisée?
L’histoire du bacille typhique, comme celle du pneumocoque, est la confirmation de ces conceptions vieilles comme la pathologie humorale dont elles sont issues. C’est ainsi que, par ; un retour fréquent des choses, les
merveilleuses découvertes du jour nous ramènent à certains égards vers des doctrines qui semblaient reléguées à jamais dans les oubliettes de la science.
Et encore si nous n’avions qu’à enregistrer la diversité des fonctions virulentes du bacille typhique ! Mais voilà que son essence même est controversée, sa généalogie est l’objet de débats contradictoires !
Des recherchés récentes en font un parvenu, issu de la souche microbienne la plus banale, de ce vulgaire bacille du côlon qui ne manque jamais parmi les saprophytes qui peuplent le gros intestin.
La bactériologie accumule en ce moment les preuves pour et contre l’identité entre le bacille d’Escherich et celui d’Eberth.
11 est. peu probable qu’elle mette les dissidents d’accord, car il est des questions d’origine de maladie qu’elle est impuissante à résoudre sans le concours de l’observation ; l’étiologie ne saurait être exclusivement microbienne.
Certes, lé plus souvent dans les grands centres, les unités éparses ou les épidémies de fièvre typhoïde sont dues à l’ingestion d’une eau souillée par les déjections d’un typhoïdique, et ce n’est pas un des moindres mérites de la bactériologie que d’avoir assis cette étiologie sur des preuves certaines.
Mais que d’épisodes dans l’histoire de la do'thiénentérie qui se refusent à se plier à cette filiation, suffisante à l’étiologie des maladies virulentes proprement dites, telles que la variole ou la rage ! Que d’explosions épidémiques qui, survenant sans faits similaires préexistants, excluent toute contagion médiate ou immédiate, et justifient l’opinion d’une genèse autre que celle qui se repose sur la transmission d’un germe pathogène tout fait, par l’eau ou par tout autre véhicule! Les épidémies qui viennent surprendre nos colonnes expéditionnaires d’Algérie, au milieu des sables brûlants du désert, loin des centres urbains, qui éclatent de longues semaines après le départ sans qu’il sé soit produit d’ailleurs dans cet intervalle un seul cas isolé qui pût être attribué à une infection antérieure à la mise en route et considéré comme l’origine des autres, ces épidémies portent témoignage que la fièvre typhoïde peut être' engendrée non pas spontanément, mais par des germes habituellement inoffensifs, dissimulés dans les replis de nos cavités, et qui acquièrent accidentellement et temporairement des propriétés pathogènes.
L’observation est incapable assurément de décider dans la question pen-
dante entre le bacille commun du côlon et celui d’Eberth. Mais elle a le droit d’affirmer que la fièvre typhoïde peut naître de germes que nous portons en nous, et qui, saprophytes silencieux dans les conditions ordinaires, deviennent aptes à remplir temporairement des fonctions virulentes, sous l’empire des grandes infractions à l’hygiène et notamment des fatigues prolongées, des vices du régime, des souillures banales de l’eau, toutes circonstances qui par leur réuhion sont si propres à créer la putridité du milieu intérieur.
L’épidémiologie a été admirablement éclairée par la bactériologie, mais ce n’est pas faire injure à celle-ci que de soutenir qu’elle ne peut se passer du concours de celle-là ; en étiologie comme dans toutes les autres branches de la médecine, l’expérimentation et l’observation ne sauraient se .séparer, elles doivent se prêter un mutuel appui sous peine d’aboutir à des conclusions incomplètes ou décevantes. Il nous semble que la pathogénie de la fièvre typhoïde en est un témoignage saisissant, c’est ce qui nous a enhardi à ' annexer ces considérations nosographiques au cas clinique qui fait l’objet de cette communication.
QUELQUES RÉFLEXIONS SUR LA PROPHYLAXIE DE LA RAGE
'Un tirailleur indigène de Tunisie est venu succomber dans l’été de 1891, dans le service de l’un d’entre nous, au Val-de-Grâce. Par une douloureuse contradiction, le jour même oh le malheureux se mourait de la terrible maladie, le médecin chef était informé que le chien mordeur n’était pas enragé, du moins que son autopsie n’avait rien révélé d’anormal, « rien de particulier pouvant porter à conclure qu’il était atteint de la rage ».
Le cruel démenti que les événements ont infligé à cette déclaration, après tout rassurante pour le public, soulève une importante question de prophylaxie qui vaut certes la peine d’être recommandée à la sollicitude des médecins chargés d’un service public.
Porter un jugement favorable sur un animal suspect, qui en a mordu
d’autres, c’est détourner naturellement l’autorité de prendre vis-à-vis de ces derniers les précautions indispensables pour les empêcher de propager le mal ; et si, comme dans le cas particulier, ce jugement couvre une erreur, il peut en résulter des malheurs irréparables, qu’il est aussi facile qu’impérieux de conjurer.
Loin de notre pensée d’incriminer l’autopsie du chien mordeur de notre tirailleur. Nous reconnaissons au contraire qu’il est souvent impossible d’aller au delà de la déclaration qu’elle porte. Nous avons appris, à l’Institut Pasteur, que la clinique et l’anatomie pathologique, réduites à elles-mêmes, étaient souvent impuissantes à faire porter un diagnostic ferme.
La rage du chien est une affection si protéiforme que, du vivant de l’animal, son diagnostic présente parfois les plus sérieuses difficultés; c’est même un principe absolu que'la non-existence de cette affection ne peut être affirmée à simple vue, d’où la nécessité,- lorsqu’un chien est soupçonné, de le séquestrer et de l’observer pendant un certain temps avant de prononcer un jugement.
Bien plus grandes encore sont les difficultés du diagnostic, lorsque ce dernier doit être porté après la mort et par le seul examen du cadavre d’un chien errant. Les lésions liées à l’évolution de la rage ne comportent, en effet, aucun caractère spécifique ; disséminées dans tous les appareils, elles sont très limitées, superficielles, inconstantes même ou communes à d’autres affections. Cette absence de toute altération univoque et pathognomonique impose toujours de nouvelles réserves. L’examen de l’estomac et de son contenu fournit fréquemment, il est vrai, des indices de réelle valeur. Ainsi la présence de corps étrangers dans l’estomac coïncidant avec l’absence de toute lésion caractérisée est de nature à donner une quasi-certitude, surtout lorsque cette constatation peut être rapprochée de renseignements précis sur les’symptômes de la maladie du vivant de l’animal. Mais de la vacuité de l’estomac on ne saurait conclure, par contre, à la non-existence de la rage, car le tube digestif peut être complètement vide chez un animal notoirement
Si donc l’examen des voies digestives possède, dans l’espèce, une importance justifiée; il. serait imprudent d’attribuer à ses résultats une signification exagérée : l’autopsie du chien qui a mordu notre tirailleur porte que rien
n’indique que l’animal était atteint de la rage ; mais rien n’atteste non plus qu’il ne l’était pas. Or, cette dernière conclusion ne ressort pas pour le public de la première ; elle y est pourtant implicitement renfermée, et .elle est grosse de conséquences redoutables que l’on ne peut écarter qu’en dissipant au plus tôt toute incertitude. Or il n’y a qu’un moyen rigoureux d’établir l’existence ou la non-existence de la rage chez le chien suspect. Ce moyen, basé sur les belles découvertes du laboratoire de M. Pasteur, est simple, facile, à la portée de tous et praticable dans toutes les circonstances : il consiste dans l’inoculation d’une parcelle des centres nerveux du chien soupçonné.
On sait que chez un animal atteint de rage, les centres nerveux, et particulièrement le bulbe, contiennent toujours le virus rabique à l’état de pureté ; il y persiste jusqu’à ce que les organes soient'envahis par la putréfaction. L’inoculation d’un fragment du bulbe à un animal d’expérience détermine fatalement chez ce dernier l’apparition de la rage, et cela en un temps relativement court si l’inoculation est faite dans les centres nerveux euxmêmes ou à leur voisinage immédiat. De là, pour établir un diagnostic rigoureux, l’indication de recueillir le bulbe du chien soupçonné et d’en inoculer une parcelle à un autre animal, soit dans l’arachnoïde même, après trépanation, soit dans la chambre antérieure de l’œil.
L’animal à inoculer peut être ou le chien ou le lapin; l’un et l’autre conviennent d’ailleurs également bien, mais les symptômes de la rage ne sont pas les mêmes pour chacune de ces espèces.
Chez le chien, l’inoculation du virus dans l’arachnoïde après trépanation détermine la rage après une période d’incubation oscillant régulièrement entre treize et dix-sept jours. Si l’injection est faite dans la chambre antérieure de l’œil, l’incubation est encore courte et varie entre quinze et vingt jours en moyenne. Les symptômes de la rage sont ceux qui caractérisent la maladie chez le chien.
Chez le lapin, la rage inoculée par l'un ou l’autre procédé diffère sensiblement de celle que l’on observe sur le précédent animal; elle présente cette particuiarixe que la forme paralytique d’emblée, qui est l’exception dans les autres espèces, est chez lui la règle très générale: Le début en est marqué par une faiblesse progressive d’un ou des deux membres postérieurs.
Les mouvements deviennent difficiles, saccadés, puis cet état fait place à une parésie véritable du train postérieur; les membres sont traînés sur le sol, le train de derrière n’est soulevé qu’avec peine, enfin survient la paralysie complète. On observe en outre des mâchonnements, des grincements de dents, de l’hypéresthésie cutanée, de laperversion du goût; la paralysie s’étend graduellement, la déglutition devient impossible, la vue s’affaiblit, la cornée se trouble, et la mort survient dans le coma de deux à cinq jours environ après le début des accidents.
La rage furieuse est exceptionnelle chez le lapin; toujours la .paralysie succède rapidement aux premières manifestations.
Lorsque l’inoculation est faite par trépanation, la durée moyenne de la rage est de quinze jours; jamais elle ne s’abaisse au-dessous de onze jours, et encore les durées de douze et onze jours sont-elles tout à fait exceptionnelles. Après l’inoculation dans la chambre antérieure de l’œil, la période d’incubation peut être un peu plus longue (vingt jours).
Des deux procédés d’inoculation à employer, celui qui consiste à faire pénétrer le virus dans l’arachnoïde après trépanation est de beaucoup le plus rigoureux; il détermine sûrement la rage après une période d’incubation presque fixe. L’inoculation dans la chambre antérieure de l’œil communique la rage presque à coup sûr, mais elle est moins certaine quant à la durée de l’incubation. Le premier procédé nécessite une véritable opération et un outillage instrumental que l’on peut ne pas toujours avoir à sa disposition. Le second offre une exécution rapide et n’exige d’autre instrument qu’une seringue de Pravaz : il se recommande donc par sa parfaite simplicité et mérite d’être conseillé comme méthode générale de diagnostic.
Mais pour que l’inoculation réussisse et donne des résultats dignes de confiance,-il importe absolument qu’elle soit faite avec la plus grande pureté; à cette condition, elle ne sera suivie d’aucun accident local, aussi bien dans l’arachnoïde que dans la chambre antérieure de l’oeil, et la rage évoluera
régulièrement, si du moins la matière inoculée en recélait le virus. Si au
virus rabique se trouvent associés des germes étrangers, les résultats peuvent être bien différents. Ou bien les animaux succombent prématurément à une infection autre que la rage et qui a pu en imposer pour celle-ci ; ou bien les germes d’impureté pullulent sur place et détruisent le virus rabique qui, dès
flambés, un fragment en sera prélevé avec pureté et trituré dans une petite quantité d’eau bouillie; pour cela on devra se servir d’un verre et d’une baguette de verre stérilisés, soit par le flambage, soit par une ébullition prolongée.
L’émulsion obtenue est ensuite filtrée sur un linge fin soumis également à l’ébullition; on en injecte alors 4 ou 5 gouttes dans la chambre antérieure de l’œil au moyen d’une seringue de Pravaz purifiée par l’ébullition. L’inoculation est rendue plus facile par l’instillation préalable sur la cornée de quelques gouttes d’une solution de chlorhydrate de cocaïne au vingtième.
Ces précautions suffisent pour assurer la réussite de l’opération, et celle-ci est tellement simple que tous les médecins peuvent et doivent avoir recours à ce moyen pour affirmer le diagnostic de la rage. Les animaux d’expérience ne font nulle part défaut; si le choix est permis, il conviendra d’utiliser de préférence le lapin, moins encombrant, plus facile à loger et à surveiller que le chien. Dans le cas invraisemblable où il serait impossible de pratiquer sur place l'inoculation expérimentale, il convient de rappeler que le bulbe des animaux suspectés de rage doit être envoyé à [Institut Pasteur dans de la glycérine neutre, qui n’altère pas sensiblement la virulence de l’organe, du moins pendant un certain temps.
Telles sont les réflexions que nous a suggérées cette observation. Elles ne contiennent rien qui ne soit connu de nos collègues. Mais peut-être n’est-il pas hors de propos de leur rappeler ce que nous, dans notre modesté sphère d’action, nous pouvons tenter contre le développement de la rage. N’oublions pas que cette terrible maladie est tolérée parmi nous; elle disparaîtra quand On se décidera à lui opposer une prophylaxie rigoureuse.
DES RAPPORTS ENTRE LA PNEUMONIE DE L’HOMME ET LA PÉRIPNEUMONIE ÉQUINE
Gazette hebdomadaire, novembre 1892.
Nous avons été rendu attentif à ces rapports par nos recherches sur la pneumonie dans l’armée. La péripneumonie équine, transmissible par le contact, par les couvertures, le fourrage, le fumier, les chevaux sains et même le personnel, règne à l’état épizootique dans les écuries de l’armée, et de temps à autre ces épizooties coïncident avec des épidémies de pneumonie, qui frappent les groupes de cavaliers plus particulièrement en rapport avec les chevaux malades.
Les rapports officiels des armées française et allemande de ces dernières années insistent tout particulièrement sur cette coïncidence. La relation entre les deux manifestations épidémique et épizootique a paru assez étroite à quelques-uns de nos confrères, pour leur suggérer la pensée de l’identité des deux processus.
Les preuves épidémiologiques et anatomo-cliniques en faveur de cette dernière sont imposantes. Mais elles doivent être complétées des témoignages de la bactériologie. Ceux-ci sont contradictoires, laissent cependant entrevoir la solution à intervenir. Tandis quePeterlein, Perroncito etBrazzola avancent avoir trouvé dans la pneumonie du cheval un microorganisme identique au pneumocoque de Frænkel, Schütz attribue cette affection à une bactérie bien différente de ce dernier. Mais la technique suivie par Schütz dans ses recherches n’est pas irréprochable, et il se pourrait fort bien que le pneumocoque lancéolé lui eût échappé.
Déjà, dans une double épidémie de pneumonie humaine et équine, survenue à Stettin, dans l’hiver de 1886-1887, le médecin-major Schenck avait trouvé le pneumocoque de Frænkel dans les produits expectorés par un des animaux.
Nous pensons que la question a fait un pas vers la solution que nous faisons pressentir, avec l’intéressant fait que M. Dieudonné, médecin au régiment d’infanterie de la garde du roi de Bavière, à Nuremberg, vient de publier (mars 1892). A l’occasion d’une péripneumonie équine qui sévit
en juin 1891 sur les chevaux du 1 er régiment de chevau-légers du roi de Bavière, ce médecin étudia le mucus nasal de plusieurs animaux aux différentes périodes de la maladie. Toutes les préparations sans exception portaient des microbes absolument identiques aux pneumocoques de Frænkel-Weichselbaum.
L’auteur ajoute à cette constatation conforme à celle de Peterlein, que d’après les recherches statistiques qu’il a faites au régiment des chevaulégers, pour la période 1885-1891, les années les plus chargées de pneumonie dans la troupe, furent précisément celles où' l’épizootie régnait aussi parmi les chevaux.
L’identité entre les deux processus, sans être absolument démontrée, compte cependant à son actif des témoignages épidémiologiques et bactériologiques qui méritent d’être pris en considération. La question intéresse l’hygiène de l’armée, nous avons appelé sur. elle l’attention de nos collègues attachés aux régiments de cavalerie.
Il est, à priori, admissible que deux processus aussi proches l’un de l’autre, que les pneumonies croupales de l’homme et du cheval, doivent être produits par la même cause. La constatation du pneumocoque de Frænkel, dans les épizooties de Stettin et de Nuremberg, donne beaucoup de vraisemblance à cette opinion, à laquelle manque encore la consécration expérimentale, c’est-à-dire la réalisation, chez le cheval, de pneumonies identiques à celles qu’il contracte spontanément, par l’inoculation de celle de l’homme
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