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SUR
B'ÉTIOLOGIE ET LA PATHOGÉNIR DES ANGINES AIGUES NON DIPHTÉRIQUES
Le grand principe expérimental est donc le doute, le doute philosophique qui laisse à l'esprit sa liberté et son initiative, et d’où dérivent les qualités les plus précieuses pour un investi- : gateur en physiologie et en médecine.
Il ne faut croire à nos observations, à nos théories, que sous bénéfice d'inventaire expérimental.
CLAUDE BERNARD. Introduction à l'étude de la Médecine expérimentale, p.66.
AVANT-PROPOS
Depuis trois ans, je poursuis, sur les conseils et dans le laboratoire de M. Grancher, des recherches sur les microbes de la cavité buccale et pharyngée; dans ce travail, je présenterai seulement Les résultats obtenus dans l'étude des inflammations aiguës des amygdales et du pharynx.
Dans ces dernières années, les efforts des bactériologistes ont surtout porté sur la diphtérie et les angines pseudomembraneuses. La découverte du bacille de Loeffler a permis de séparer nettement les angines diphtériques de celles qui ne le sont pas. La pathogénie de ces dernières, malgré de nombreux travaux, est restée obscure ; ce sontelles que j'ai étudiées. 4
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Avec la diphtérie, j'ai aussi éliminé de mon sujet toutes les anginesSpécifiques telles que l'angine scarlatineuse, morbilleuse, varioleuse, syphilitique, ainsi que les lésions pharyngées de la fièvre typhoïde, de la tuberculose, de la morve, des intoxications diverses, etc. J'ai donc étudié l’angine catarrhale aiguë tonsillaire ou généralisée, l'angine pseudomembraneuse etl’angine phlegmoneuse, car, comme on le verra, ce ne sont que différentes formes cliniques d’une même infection. L’angine érysipélateuse rentre forcément dans cetteclasse,mais je n’ai pu trouver de malade présentant cette maladie telle quelle est décrite dans les traités classiques (1). J'élimine aussi de mon sujet toutes les angines chroniques, pharyngites granuleuses, etc.
Quant à l’angine rhumatismale, si l’on entend par là la légèreinflammation qu'on voit quelquefois chez des malades atteints de rhumatisme articulaire franc, c’est une forme que j'ai laissée de côté; mais, au contraire, j'ai étudié les angines aiguës fébriles qui s’accompagnent de douleurs rhumatoïdes, de polyarthrites infectieuses, comme on dit maintenant. Quant à l’angine herpétique vraie, avec ses vésicules sur la muqueuse du pharynx, je n’ai malheureusement pas pu en rencontrer une seule dont le diagnostic pût être posé d’une façon certaine ; c'est une lacune que je regrette.
En résumé, les recherches, ici consignées, ont porté sur les angines aiguës fébriles dites infectieuses : mes observations personnelles, au nombre de vingt-quatre, se décomposent en : angines catarrhales, 11 ; angines pseudo-membraneuses, 7; angines phlegmoneuses, 6.
Dans chacun des Gas, l'observation clinique était prise entièrement, et, parallèlement, j'ai soumis la gorge de ces malades à un examen bactériologique complet, cet examen
(1) Une de nos observations pourrait à la rigueur être rangée dans cette olasse (voir l’obs, 24),
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a été conduit dans tous les cas exactement de la même facon pour que les résultats puissent être comparables.
Pour obéir à une tradition que nous sommes heureux de respecter, nous désirons adresser un public hommage à nos maîtres.
Dès notre arrivée à Paris, nous avons eu la bonne fortune d'être guidé par M. le D' Roux, c'est lui qui à dirigé nos études, nous ne saurions trop le remercier des excellents conseils qu’il nous à donnés et qu’il nous prodigue encore aujourd’hui.
M. Dujardin-Beaumetz à été notre premier maître dans les hôpitaux ; c'est cet excellent maître, si bon pour sesélèves, qui nous à appris à aimer l'hôpital et la clinique. Pendant notre internat dans le service de M. Péan, nous avons pu nous familiariser avec la pratique de la chirurgie clinique. Nous avons eu l'honneur d’être l’interne de M. Delens; c’est dans l’enseignement de notre si consciencieux maître que nous avons puisé nos notions d'ophtalmologie.
Pendant les années que nous avons passées à l'hôpital Saint-Louis, nous avons été l'élève de deux maîtres qui déjà ne sont plus; MM. Lailler et Quinquaud nous ont laissé des exemples de probité et de travail que nous ne saurions jamais oublier. M. le professeur Fournier, dont nous avons été l’interne, nous a accueilli avec une bienveillance dont nous gardons un précieux souvenir.
Que MM. Charrin, Dejerine, Brun, Picqué, Hyp. Martin, veuillent bien agréer le témoignage de notre profonde gratitude.
M. le professeur Bouchard nous a fait l'honneur de nous recevoir dans son service en qualité d’externe puis d’interne, nous sommes heureux de pouvoir le remercier du rare et grand avantage qu'il nous a donné en nous permettant ainsi
de profiter de son enseignement si élevé.
Il sera bien difficile de nous acquitter jamais de la dette de reconnaissance que nous avons contractée près de M. le
professeur Straus. Pendant plusieurs années nous avons eu l'honneur de travailler à côté de notre excellent maître comme externe, interne et préparateur. Tant à l'hôpital qu’au laboratoire, nous avons -eu l'immense avantage de profiter de son enseignement de tous les instants; c’est à lui que nous devons la plus grande partie de ce que nous avons appris. Mais ce dont nous ne saurions trop le remercier, ce n’est Pas seulement de l'instruction technique qu’il nous a donnée, mais, ce qui est plus précieux encore, il nous a appris à observer avec soin, à expérimenter avec méthode et à interpréter les faits avec rigueur, c’est lui qui nous a appris à travailler et à penser scientifiquement.
Depuis plusieurs années, M. le professeur Grancher nous
a fait une place dans son laboratoire des Enfants-Malades' grâce à son excellente installation, nous avons pu utiliser une toute petite partie du matériel si riche et si vaste de son service. Après avoir dirigé notre travail, il nous fait l'honneur de présider notre thèse ; nous ne saurions trop le remercier de toutes les marques d'estime et d'intérêt qu'il nous à prodiguées.
CHAPITRE PREMIER
< Historique.
Depuislestravaux de Bouchard(1). Kanuenberg, Landouzy, la nature microbienne des angines fébriles à été soutenue par nombres d'auteurs (Dubousquet-Laborderie, Rousseau, Descoings, Dauchez, Cartaz, Legendre, Richardière, Jeanselme, etc.). Ce n’est que dans ces dernières années que des recherches bactériologiques précises ont été tentées pour apporter quelques notions exactes sur la nature des microbes des angines. Maïs ces publications doivent être divisées en deux groupes : les unes, les plus nombreuses,sontconsacrées aux angines pseudo-membraneuses ; les autres sont consacrées aux amygdalités et aux angines phlegmoneuses ; ce dernier groupe est relativement pauvre. Les auteurs qui se sont occupés des angines pseudo-membraneuses étudiaient en réalité la diphtérie ; ce n’est que par accident que les angines pseudo-membraneuses non diphtériques ont été découvertes et ce n’est que par comparaison avec la diphtérie qu’on a cherché à élucider leur pathogénie.
Depuis Klebs, Loeffler, Roux et Yersin, les travaux sur cette question ont été considérables, on en trouvera les indications bibliographiques à la fin du mémoire. Il nous suffira de savoir que la plus grande partie des angines pseudomembraneuses sont causées par le bacille de Loeffler et rentrent dans la diphtérie, les autres angines pseudo-mem-
(1) Toutes les indications bibliographiques ont été rapportées à la fin de la thèse,
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braneuses non diphtériques constituent un groupe encore mal connu. Beaucoup d'auteurs croient que ces angines sont causées par un streptocoque, mais la confusion reparaît pour savoir si c'est un streptocoque spécial ou bien si c’est le streptocoque déjà connu, le streptocoque pyogène (Loeffiler, Roux et Yersin, Wurtz et Bourges, Hallock, Barbier, Netter, Baginsky, Prudden, Marot, etc.). Enfin, on a décrit des angines pseudo-membraneuses à coccus (Roux et Yersin, Martin), des angines à pneumocoque (Netter, Gabbi, Jaccoud et Ménétrier, Rendu), des angines à staphylocoques (Cornil et Babès, Martin, Netter). Dans toutes ces observations, à côté de faits incontestables, il est possible de faire des réserves sur les conclusions qu’en tirent les auteurs. Dans leurs recherches, en effet, ils ne tiennent pas assez compte de la nécessité d'employer une méthode assez complexe pour pouvoir affirmer que, non seulement tel microbe ‘existe dans l’angine étudiée, mais encore que ce microbe y est à l'exclusion de certains autres. Nous verrons, en effet, que certains microbes peuvent facilement échapper aux recherches les mieux conduites, et on est entraîné à attribuer à un parasite une maladie causée par un autre.
_ Les angines catarrhales ont été beaucoup moins étudiées. Frænkel, Fuerbringer, Metzner, Hanot ont surtout examiné des angines graves, terminées par infection purulente mortelle. Dans ces cas, ils avaient trouvé le streptocoque.
Kurth, un des premiers, fit une bonne étude des angines :
catarrhales bénignes, il entreprit des recherches sur les amygdalites folliculaires ; Sendtner a fait les mêmes recherches. Les observations de ces auteurs ne nous paraissent que bien peu démonstratives. Kurth ensemençait dans le bouillon un peu d’exsudat et mettait à l’étuve, il obtenait une culture très impure où le précipité floconneux était composé en majorité de streptocoques qui, réensemencés, finissaient par être obtenus à l’état de pureté. Par ce procédé, cet auteur ne recherchait que le streptocoque, négligeant complètement
les autres microbes qui pouvaient être la cause de Fangine ; le pneumocoque, en particulier, ne pouvait pas être décelé par ce procédé.
Sendtner faisait des cultures sur gélatine ; nous verrons dans notre chapitre Technique combien ce procédé était insuffisant. Enfin Sallard rapporte deux observations personnelles où il a trouvé un streptocoque, mais il n’avait pratiqué que des ensemencements par stries sur gélose, lui aussi ne pouvait pas trouver le paneumocoque par ce procédé ; enfin, il ne décrit pas le streptocoque trouvé, il ne parle pas de sa virulence et tout porte à croire, comme nous le verrons, que ce streptocoque était seulement le streptocoque de la salive. Von Lingelsheim décrit très complètement le streptocoque pyogène qu'il à trouvé dans des angines catarrhales. Mais le procédé qu’il employait (cultures sur gélose) ne lui permettait pas de savoir s’il n’y avait pas en même temps d’autres microbes comme le pneumocoque par exemple.
En résumé, on a trouvé dans les amygdalites aiguës des microbes variés mal déterminés, le streptocoque incriminé par beaucoup d'auteurs est tantôt identifié au streptocoque pyogène, tantôt on le considère comme une espèce différente. De nouvelles recherches sur ce sujet n'étaient donc pas superflues.
CHAPITRE II Technique
Lorsqu'on veut étudier les angines au point de vue bactériologique, on se trouve aux prises avec des difficultés presque insurmontables. Les premiers microbiologistes employaient une méthode aussi simple que rigoureuse. En effet, on recueillait avec pureté du sang et de la sérosité provenant d'organes internes comme le foie, la rate, le cœur, on les ensemençait, et les cultures pures ‘obtenues étaient inoculées à des animaux chez lesquels on reproduisait la maladie. Pour les maladies que nous étudions, presque aucune de ces conditions ne peut être remplie, il faut employer des moyens détournés, aussi compliqués que difficiles à mettre à exécution. Comme on le sait, la bouche et le pharynx, sans cesse contaminés par l’air, les aliments, les boissons, forment un terrain sur lequel se développe, à l’état normal, une flore aussi abondante que variée; il y a donc impossibilité de recueillir purement le parasite pathogène, cause de l’angine. D'autre part, les angines constituent des inflammations trop banales, dont les caractères sont trop peu nets, pour qu'on ait la prétention de les reproduire chez les animaux.
Pour la diphtérie en effet, qu'est-ce qui entraîne la conviction ? Ce n’est pas la production expérimentale de la fausse membrane, car celle-ci peut être produite par trop d'agents variés, mais l’inoculation de cultures pures amène chez les animaux des accidents qui, par leur constance, leur évolution, peuvent être considérés comme spécifiques, les para-
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lysies par exemple. Nous n'avons rien de semblable pour les angines aiguës non diphtériques.
Aussi toutes les recherches bactériologiques, faites dans ces cas, paraissent-elles peu démonstratives lorsqu'on les soumet à une critique rigoureuse. Chaque auteur, en effet, recherchant avec plus ou moins de parti pris un microbe donné, s’est mis, consciemment ou inconsciemment, dans les meilleures conditions possibles pour trouver ce microbe, négligeant trop souvent les conditions nécessaires pour révéler la présence d’autres organismes qui existaient en même temps chez leurs malades. Nous verrons plus loin quels procédés complexes il faut mettre en œuvre ponr retrouver un microbe pathogène, perdu au millieu d’autres microbes saprophytes dont la croissance rapide ne tarde pas à étouffer les espèces parasitaires plus fragiles. C’est pour échapper à ces critiques, dans la mesure du possible, que j'ai suivi la ligne de conduite qui peut se résumer ainsi :
1° Isoler et étudier les microbes qui habitent la gorge et les amygdales chez l'homme en bonne santé;
2° Isoler et étudier les microbes qui habitent la gorge et les amygdales chez l’homme atteint d'angine.
Il suffit de se rappeler la quantité considérable de travaux publiés sur les microbes de la bouche, pour comprendre les difficultés pratiques que soulèvent ces deux problèmes. Les nombreux microbes de la bouche se trouvent aussi pour la plupart dans la gorge, sur la muqueuse e& à l'intérieur des cryptes amygdaliennes. Bien que la liste de ces organismes soit fort longue, j'ai puisoler, d’une façon constante, d'autres espèces qui n’ont pas encore été décrites ; ces espèces constituent sans doute la flore spéciale des amygdales et surtout des cryptes amygdaliennes. Je ne veux pas étudier ici en détail ces microbes existant dans la gorge à l’état normal. Cette étude serait trop longue, un peu hors du sujet et fera l’objet d’un travail spécial.
Dans tous les cas que j'ai étudiés, j'ai suivi rigoureuse-
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ment la même méthode que je vais décrire une fois pour toutes. Dans un sujet aussi complexe, il est, en effet, impossible de juger la valeur des résultats et des conclusions si l’on ne connaît pas les moyens mis en usage par l’auteur, car les résultats changent complètement selon la méthode employée.
J'ai étudié des angines aiguës cliniquement très différentes (angines rouges, angines Catarrhales, angines pultacées, angines phlegmoneuses, angines pseudo-membraneuses) ; je me suis toujours astreint au principe suivant. Quelle que soit la nature de l’angine, chercher sans parti pris les microbes existant dans l'exsudat en évitant avec soin de rechercher spécialement un microbe plutôt qu’un autre. Beaucoup d'auteurs, en effet, disent avoir trouvé dans tel cas le streptocoque par exemple, mais ils ne disent pas s'ils ont recherché le bacille de Loeffler, le pneumocoque, etc. En lisant le compte rendu dela technique qu'ils ont employée, on se rend facilement compte que cette technique était justement impuissante à montrer la présence de microbes pathogènes, autres que le streptocoque, leurs conclusions ne s'appuient donc pas sur une base solide.
Façon de recueillir l'exsudat. — Lorsque je voulais faire l'examen bactériologique d'une angine, je priais le malade de se gargariser la gorge uniquement avec de l’eau bouillie ; j'évitais ainsi l'action de toute thérapeutique. J'avais préparé à l'avance une provision de pinceaux, constitués par une tige de bois à l'extrémité de laquelle était fixé un tampon de coton ordinaire. Chaque pinceau était introduit dans un tube (comme ceux qu’on emploie pour les cultures) et ce tube était bouché au moyen d’un tampon de coton.
Ces petits appareils étaient stérilisés à la chaleur sèche, 180°, au four Pasteur. On à ainsi des pinceaux sûrement aseptiques, facilement transportables, sans crainte de les infecter par les microbes de l'air.
C'est avec ces pinceaux que j'ai recueilli le matériel ser-
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vant aux expériences. Pour cela, tenant la bouche du malade largement ouverte avec l’abaisse-langue, jedébouche avec précaution un des tubes préparés comme j'ai dit, j'en retire le pinceau, et, en ayant soin de ne toucher ni la langue, ni les joues, je l’introduis dans le pharynx ; en lui imprimant un mouyement de rotation, j'essuie la muqueuse des amygdales et des piliers, et je le charge ainsi de l’exsudat recouvraut cette muqueuse. Le pinceau, retiré en prenant les mêmes précautions, est replacé dans Le tube qu’on renferme avec son bouchon de coton ; on peut ainsi transporter le pinceau chargé de matériel, au laboratoire, sans crainte de l’infecter avec les microbes étrangers. Bien entendu, on peut charger avec le même malade deux ou trois pinceaux. Au laboratoire, les pinceaux sont retirés’ et secoués avec soin dans un tube de bouillon stérilisé, on les débarrasse ainsi de l’exsudat dont ils étaient chargés ; le bouillon est agité fortement pour dissocier et c’est ce mélange qui va servir aux ensemencements et aux inoculations.
Préparations microscopiques. — On a eu soin de réserver un des pinceaux qui, au lieu d’être lavé dans le bouillon, est essuyé sur des lamelles pour permettre l'examen microscopique de l’exsudat (1). Ces lamelles étaient colorées par différents procédés (picro-carmin, solution hydroalcoolique de violet de gentiane, méthode de Gram, etc.) etexaminées au microscope.
Ensemencements, — Le bouillon contenant en suspension l'exsudat, servait en partie à ensemencer différents milieux de culture ; une autre partie était employée à inoculer des animaux réactifs. & |
Par les ensemencements, je me suis proposé d'isoler et de cultiver les espèces microbiennes recueillies sur la muqueuse du malade. Il va sans dire que ces espèces
(1) Dans un seul cas, nous avons pu faire des coupes sur un fragment de muqueuse et colorer les microbes dans les tissus, ce qui est bien plus dé-
monstratif (voir obs. 24).
SE Pt
étant toujours très nombreuses, on ne pouvait pas songer à obtenir d'emblée des cultures pures. Tout le monde sait avec quel succès Koch et ses élèves ont employé, pour isoler les microbes, la méthode des plaques, méthode devenueclassique. C’est cette méthode que j'ai employée tout d'abord.
Cultures sur plaques de gélatine. — Je faisais fondre plusieurs tubes de gélatine ; dans l’un d’eux je versais une goutte du bouillon contenant l'exsudat, je l’agitais, je prenais une goutte de cette gélatine ensementée et je la portais dans un second tube de gélatine. ce deuxième tube servait à ensemencer de même un troisième tube. Ces tubes de gélatine étaient coulés dans des boîtes de Pétri, on laissait faire priseet on les transportait dans une étuve à 18-20°. On avait ainsi des plaques de gélatine dans lesquelles les bactéries pouvaient se développer en donnant des colonies plus ou moins nombreuses selon Ja dilution.
Ce procédé permet d'obtenir des colonies pures, mais il est tout à fait insuffisant pour plusieurs raisons.
Sur gélatine à la température de 20°,le développement est lent (7 à 8 jours), pendant ce temps la plaque était un peu exposée à s'infecter par les microbes de l'air.
Certaines espèces liquéfiantes se développaient rapidement, envahissaient la plaque avant que les autres espèces aient formé des colonies suffisamment grosses pour pouvoir être recueillies.
Enfo, ce qui est plus grave, c’est que certains microbes pathogènes qu'il y avait lieu d'incriminer dans les añgines, bacille de Loefller, pneumocoque, ne poussent pas sur plaque de gélatine à cause de la température trop basse.
Parle procédé des plaques de gélatine, on n'obtient ainsi que certains microbes de la bouche non pathogènes, les moins nombreux, les moins intéressants.
Culture sur plaques de gélose. — On pouvait remédier à ces inconvénients en remplaçant la gélatine par la gélose et
en procédant d’ailleurs de la même façon. Les plaques de gélose pouvant être mises à l’étuve à 37°, on obtenait un bien plus grand nombre d'espèces qu'avec les plaques de gélatine.
Mais les colonies microbiennes, enfermées dans l'épaisseur de la gélose, ont presque toutesles mêmes caractères, et il devenait presque impossible de distinguer les espèces ; la plaque de gélose se dessèche rapidement à l'étuve, et, au bout de quarante-huit heures, toute croissance s'arrête. Enfin il est à peu près impossible d'isoler par ce procédé le bacille diphtérique et le pneumocoque dont la fragilité est trop grande pour qu’ils puissent pousser dans ces conditions.
Culture sur gélose en surface. — Aussi, au bout de peu de temps, j'ai renoncé à cette méthode des plaques coulées dans des boîtes de Petri.
Voici comment j'ai procédé :
J'avais des tubes à essai de fort calibre (2 centim. de diamètre), je remplissais le quart du tube environ avec de la gélose à 1 1/2 p. 100, les tubes étaient bouchés et stérilisés à l’autoclave. Pendant qu’ils étaient encore chauds on les couchait et on les laissait refroidir. J'obtenais ainsi des tubes dont la gélose était étalée en large surface grâce au calibre et à la longueur du tube. Les tubes doivent être conservés debout, de telle façon qu’à la partie inférieure s’'amassent quelques gouttes de liquide exsudé (c'est pour cela qu’il faut employer de la gélose à 1 1/2 p. 100) ; en mettant par-dessus le bouchon de coton une capote de caoutchouc, l'évaporation ne peut se faire et on a ainsi une large surface de matière nutritive, se maintenant humide et complètement à l'abri des poussières extérieures.
Ordinairement on se contente de promener à la surface de la gélose de ces tubes une aiguille de platine chargée d’exsudat, c'est l'ensemencement par stries. Mais ce procédé est défectueux. En effet, on étale une masse de microbes insuffisamment dissociée ; les colonies sont le
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plus souvent impures, sinon confluentes, et, grâce à cette trop grande promiscuité, nombre de microbes fragiles sont étouffés par le développement de microbes plus vigoureux; aussi les auteurs qui ont employé ce procédé ne parlent-ils que de deux, trois ou quatre espèces.
Pour obvier à cet inconvénient, j'introduis dans ün des tubes, préparés comme j'ai dit plus haut, une goutte de bouillon dans lequel on a lavé les pinceaux ; cette goutte de bouillon est mélangée au liquide exsudé par la gélose, on agite le tube pour bien faire le mélange et surtout dissocier les agrégats microbiens. En inclinant le tube, on promène le liquide sur toute la surface de la gélose, puis on redresse le tube et on à ainsi une véritable plaque dans laquelle tous les microbes sont séparés, mais ensemencés à la surface et
non dans l'épaisseur de la gélose. Bien entendu, pour avoir -
des colonies suflisamment espacées, je fais des dilutions, c'est-à-dire que je puise, avec une aiguille de platine ou une pipette eflilée, une goutte de liquide dans le premier tube, ensemencé comme je viens de dire, et je transporte . cette goutte dans un deuxième tube, auquel on applique les mêmes manipulations; ce tube peut servir à son tour à ensemencer un troisième pour avoir une troisième dilution.
Par ce procédé, on obtient, comme dans les plaques de gélose, des colonies bien isolées, pures, se developpant facilement, car, dans les tubes dilués, les colonies sont éloi« ‘gnées les unes des autres et, de plus, les tubes, étant fermés par une capote. de caoutchouc, il n'y a pas de dessiccation. Enfin, ce qui est très important c'est que les colonies, se développant à la surface de la gélose, possèdent des caractères différentiels tels qu'on peut reconnaître les espèces différentes, et, par conséquént obtenir des cultures pures en pêchant avec une aiguille de platine ces colonies eten les réensemençant,
C’est par ce procédé que j'ai pu obtenir des colonies de microbes, qui, jusqu’à présent, n'avaient pas été décrits
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dans la bouche; ils ne se développent pas, en effet, par d’autres procédés.
On obtient ainsi facilement les microbes pathogènes comme le staphylococcus pyogenes aureus, le staphylococcus pyogenes albus, le streptococcus pyogenes et même le pneumocoque.
Culture sur sérum. — Cependant, il était encore un microbe dont je ne pouvais pas déceler la présence par ce procédé, c'est le bacille de la diphtérie. Ce bacille, en effet, pousse bien sur gélose, mais seulement lorsque l’ensemencement provient d'une culture pure, préalablement faite sur milieu artificiel. En un mot, le bacille diphtérique qui n’a pas encore passé par un milieu de culture, qui vient directement du malade, pousse très difficilement sur gélose. . On sait, depuis les travaux de Loefiler, de Roux et Yersin, que le meïlleurmoyen de déceler la présence du bacille diphtérique est de semer l’exsudat sur sérum solidifié. Aussi, dans tous les cas que j'ai étudiés, non seulement j'ai semé le bouillon contenant l’exsudat dans des tubes de gélose comme j'aidit plus haut, mais encore je l'aisemé sur plusieurs tubes de sérum, je pouvais donc affirmer la présence ou l’absence de bacilles diphtériques..
Inoculalion. — Le procédé des cultures, quelque perfectionné qu'il soit, était loin d’être suffisant, car certains microbes, peu cultivables ou trop fragiles, pouvaient passer inaperçus; le pneumocoque, par exemple, qu’on peut dans certains cas isoler par la culture, m'aurait, le plus souvent, échappé sije ne l’avais pas recherché par d’autres moyens.
Le bouillon, dans lequel était délayé l’exsudat, était introduit dans une seringue stérilisée de Straus et inoculé à différents animaux (souris, lapins, cobayes); malheureusement, je n'ai pu, dans tous les cas, inoculer autant d'animaux, et, le plus souvent, j'ai été obligé de m'en tenir à la souris. D'ailleurs, des expériences comparatives m’engagent à croire que l’inoculation au lapin et au cobaye ne m'aurait rien appris
de plus. Donc, dans tous les cas, j'ai inoculé au moins une ou deux souris. Pour cela, je coupais les poils de la peau au niveau d’une cuisse et je faisais l’inoculation sous la peau. Les poils coupés indiquaient la place de l’inoculation. Pour éviter des infections étrangères, la peau, au niveau de l’inoculation, était très légèrement cautérisée avec une pointe de verre chauffée.
La souris inoculée présentait, dès le lendemain, au point inoculé, une réaction inflammatoire. En effet, tous les microbes introduits sous la peau, tendent à se développer, mais ceux qui ne sont pas pathogènes sont rapidement détruits, etne continuent à se développer que ceux qui sont plus ou moins pathogènes, même au bout de quelques jours ne subsistent qu'une ou deux espèces les plus virulentes pour la souris. : À
Dès le lendemain de l’inoculation, au moyen d’une pipette stérile, très effilée, je ponctionne la peau (préalablement stérilisée par une légère cautérisation) au niveau de la petite tumeur inflammatoire, je retire ainsi un peu de pus ou de sérosité roussâtre. Ce pus ou cette sérosité était examinée au microscope, et ensemencée sur les milieux et par les procédés semblables à ceux que j'ai déjà décrits. Le surlendemain, on retirait d’autre pus qu’on traitait de même ; si la souris mourait, le sang et les organes étaient soumis à l'examen microscopique et étaient ensemencés. J'arrivais ainsi à obtenir les espèces microbiennes pathogènes pour la souris. Dans quelques cas complexes, j'ai été obligé d’inoculer une deuxième souris avec le pus de la première et de faire ainsi des passages. Ce procédé m'a permis d'isoler des microbes qui existaient chez le malade à l’état peu virulent ou en très petite quantité. Je reviendrai sur ce sujet en donnant les résultats des expériences et des observations.
En résumé, chaque cas d'angine était soumis à trois ordres de recherches : r ;
1° Examen microscopique de l’exsudat extrait purement de la gorge du malade ;
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2° Ensemencement de cet exsudat sur des milieux de culture variés, dans des conditions telles qu'il était possible d'isoler le plus grand nombre des espèces microbiennes vivant dans cet exsudat ; 3° Inoculation de cet exsudat à la souris permettant d'obtetenir certains microbes pathogènes, très fragiles, qui auraient pu échapper par l'emploi isolé des deux procédés précédents.
Cette méthode n’est pas à l'abri de tout reproche, et il faut en reconnaître les nombreuses imperfections. D'abord elle est extrêmement laborieuse, chaque cas d’angine, pour être ainsi analysé bactériologiquement, exige un mois et demi à deux mois de travail quotidien au laboratoire. Mais ce qui est plus grave, c’est que, malgré sa complexité, elle est encore insuffisante. En effet par son emploi, il m'est impossible d'isoler les espèces microbiennes anaérobies qui ne sont pas pathogènes pour la souris, rien dans mes expériences n'étant capable de déceler leur présence. Dans un certain nombre de cas j'ai recherche les anaérobies, maisil faut employer une techniquetoute spéciale et tellement laborieuse que le temps m'a manqué pour l’employer concurremment avec la méthode précédente ; ces recherches seront continuées plus tard. D'ailleurs les quelques expériences que j'ai faites me conduisent à penser que les résultats obtenus ne sont en rien infirmés par l'insuffisance de ce genre de recherches.
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CHAPITRE III Observations
Toutes les observations suivantes sont personnelles. Je n'ai rapporté que les observations dont l'examen bactériologique a été complètement fait d’après la technique indiquée plus haut, de sorte que les résultats en sont comparables. J'ai éliminé les observations des angines où il y avait le bacille de la diphtérie.
J'ai employé indifféremment les termes : streptocoque de l’érysipèle ou streptocoque pyogène car ces deux espèces, ne pouvant pas être différenciées, sont maintenant considérées comme identiques (1).
OBSERVATION I
Louise G..., nourrice, âgée de 28 ans, entrée le 27 mars 1893 à la Charité, salle Cruveilhier, lit n° 15 (service de M. le professeur Bouchard).
Antécédents héréditaires. — Père bien portant. Mère morte? Un frere (30 ans) en bonne santé.
Antécédents personnels. — A 8 ans, rougeole; à 19 ans, premières règles ; à 24 ans, accouchement (fille), phlébite légère. I1.y a huit mois, deuxième accouchement. Depuis quatre mois, la malade est nourrice dans une maison bourgeoise à Paris. Dans cette maison, un frère du nourrisson, àgé de 3 ans, vient d’avoir une angine que le médecin traitant a considérée comme diphtérique (fausses membranes blanches, ganglions) ; au bout d’une douzaine de jours cet enfant était guéri sans complication. C’est pendant la maladie de cet enfant que la nourrice est tombée malade. :
Début. — Le 27 mars, le matin, en se réveillant, la malade se plaint d'avoir mal à la gorge ; le soir même, fièvre intense, malaise général,
(1) Nous sommes heureux de pouvoir rémercier ici nos amis Monod, Guinard, Seringe, Rouques, Rabot, Deséhamps qui nous ont aidé à prendre l’ob-
servation clinique de quelques-uns de nos malades, {
courbature, céphalalgie, insomnie ; difficulté extrême pour avaler la salive. Entrée le soir même à l'hôpital. Temp. 390,6.
Le 28. Les phénomènes subjectifs et généraux sont les mêmes, la déglu tition est très douloureusé, la malade ouvre difficilement la bouche; la langue est recouverte d’un enduit sale blanchâtre, l’haleine est légèrement fétide.
Tout le pharynx est rouge vif, la muqueuse est injectée, œdémateuse; les amygdales sont très gonflées et se rejoignent presque, on ne voit aucun exsudat. Ganglions gonflés et douloureux. La malade tousse un peu, mais à l’auscultation on n’entend rien d’anormal.
Urines rares, chargées de phosphates et d’urates. Ni albumine, ni sucre. Constipation. Temp. 390,4 le matin, 40 le soir.
Traitement :
Lavages boriqués de la bouche.
Le 29. Temp. matin 380,2. Même état général, douleur encore plus vive en avalant surtout la salive. Sur l'amygdale gauche, on constate deux petits points blancs, gros comme un grain de millet, qu'on enlève facilement, Temp. soir 390,5. Les seins gonflés de lait sont légèrement douloureux. Même traitement.
7 Le 30. Temp. le matin 370,8. Un point blanc sur l’amygdale droite semblable à ceux de gauche. Même traitement. Purgatif 30 gr. d'huile de ricin. Temp. le soir 370,8. É
Le 31. Temp. le matin 370,6. L’amygdale gauche est déparrassée. Encore quelques points blancs à droite. Urine : ni sucre, ni albumine. Les phénomènes généraux sont beaucoup moins intenses. = er avril. Encore un peu de courbature générale et de céphalalgie. Temp. : matin 37°,4. Soir 389,5 (visites dans la journée). La langue est encore sale et l’inappétence complète.
Les 2 et 3. Les phénomènes locaux s’amendent, pas de fièvre. Amélioration générale.
Le 5. Les ganglions ont diminué de volume et sont bien moins douloureux. Les amygdales sont dégonflées et moins rouges.
Les jours suivants, l’amélioration se maintient.
Le 11. La malade sort de l'hôpital pour aller en convalescence à l'asile du Vésinet.
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En résumé, cette malade a été atteinte d’une angine aiguë avec fièvre intense, phénomènes généraux et locaux indiquant une violente réaction inflammatoire. Au point de vue local, il n'y'avait que de la rougeur, de l'œdème de la muqueuse et des points pultacés sur les amygdales. Ce qu'il faut noter, c'est que, dans la maison où était cette nourrice, un enfant à eu une angine pseudo-membraneuse terminée par la guérison, par conséquent se pose ici la question de contagion.
Examen bactériologique.— Le 28 mars, avant toute espèce de traitement, on frotte avec un pinceau (voir le chapitre Technique) stérilisé les amygdales et c’est cet exsudat recueilli qui nous à servi aux expériences.
Examen microscopique. — Coloration simple au violet de gentiane. Microcoques, diplocoque, petits bacilles très courts, longs bacilles effilés, bacilles incurvés, diplocoques ovoïdes de différentes tailles dont quelques-uns sont entourés d’une auréole claire.
En colorant par la méthode de Gram restent seuls colorés les microcoques, les microcoques ovoïdes de rares bacilles assez longs.
Les ensemencements faits d’après la méthode décrite ont donné : Sur gélose : n° 1 Colonies fines bleutées par transparence;
no 2 Colonies fines blanc transparent;
n° 3 Grosses colonies blanches (3 ou 4 seulement). Sur sérum : n° 4 Colonies extrêmement fines ;
n° 5 Grosses colonies blanches (3 ou 4 seulement).
Chacune de ces espèces microbiennes a été isolée par des ensemencements successifs et leurs propriétés ont élé étudiées pour pouvoir connaître leur identité.
Le n° 1, de beaucoup le plus abondant, donne sur gélose de petites colonies très fines, très superficielles, d'un bleu opalin quand on les regarde par transparence, blanc transparent quand on les regarde par réflexion.
Sur gélatine (à 200-250), il donne de petits points blancs, le long de la piqûre ces points restent petits, la gélatine n'est pas liquéfiée.
Sur sérum, il pousse comme sur gélose.
Dans le bouillon, il le trouble et donne un précipité.
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Sur pomme de terre, il donne au bout de deux ou trois jours de petits points blancs opaques comme de petits grumeaux de lait, ces petits points sont très fins.
Examiné au microscope, on voit que cette espèce est constituée par un sireptocoque à grains souvent irréguliers comme grosseur, souvent aussi quelques grains sont légèrement ovoïdes.
Il se colore par les couleurs d’aniline et par la méthode de Gram.
Des cultures pures sont inoculées sous la peau à une souris, à un lapin et à un cobaye. Ces animaux n’ont présenté aucun accident notable.
Ce streptocoque a été identifié au streptocoque de la salive.
Le n° 2, beaucoup moins abondant que le n° 1, donne sur gélose de petites colonies fines tout à fait analogues aux colonies du n° 1, mais elles ne sont pas aussi transparentes et n’ont pas l’aspect opalin, il faut les regarder avec grande attention pour pouvoir les différencier.
Sur gélatine (à 200-250), il donne de petits points blancs sans liquéfier et l’aspect est tout à fait semblable à celui du n° 1.
Sur sérum, il pousse à peu près comme sur gélose.
Dans le bouillon, il donne de petits grumeaux et un précipité, si on a soin de ne pas agiter le bouillon reste le plus souvent clair.
Sur pomme de terre, il ne donne pas de culture apparente.
Examiné au microscope, on voit que cette espèce n° 2 est constituée par un streptocoque dont les grains sont assez réguliers, formant des chaïnettes de longueur variable suivant le milieu (plus longues dans le bouillon que sur gélose). Il prend les couleurs d’aniline et reste coloré par la méthode de Gram. Inoculé sous la peau de la cuisse d’une souris, il lui a causé un vaste phlegmon, la souris est morte en trois jours. Le pus contenait grande quantité de microcoques isolés ou en chaînette, le sang du cœur en contenait très peu, on ne pouvait les déceler que par la culture (il faut semer une ou deux gouttes),
Ua lapin inoculé à l'oreille a présenté le lendemain un peu de rougeur, puis le surlendemain une traînée rouge de Jlymphangite, descendant jusqu’à la base de l'oreille ; trois jours après l’inoculation, l'oreille entière était rouge, œdémateuse et tombante, beaucoup plus chaude que l'oreille opposée, elle présentait l'aspect de l’oreille érysipélateuse. Le lapin ne mangeait plus, a maigri et a eu de la diarrhée. Le lapin a complètement guéri. Ce streptocoque a été identifié au streptococcus erysipelatis ou au streptocoque pyogène.
Le n° 3 donne sur gélose de grosses colonies blanches, épaisses
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humides, opaques. Sur gélatine, il donne de grosses masses blanches épaisses à la surface, et de petites boules rondes blanches le long de la piqûre, il ne liquéfie pas. C’est un gros coceus, et, inoculé à la souris, au cobaye, il ne s’est pas montré pathogène.
Le n° 4 pousse sur sérum et sur gélose, en donnant des colonies extrêmement fines, à peine visibles, analogues à celles du pneumocoque, moins transparentes, mais encore plus fines, il faut regarder la surface de la gélose avec la plus grande attention pour les apercevoir.
Il ne pousse pas sur gélatine.
Il pousse faiblement dans le bouillon, dans lequel il donne un fin précipité.
Au microscope, on constate que cette espèce est constituée par un petit coccus très fin rappelant la forme du pneumocoque, mais souvent plus allongé et plus fin, et de plus ils n’a jamais de capsule.
Inoculé à la souris, ce microcoque ne s’est pas montré pathogène.
Le n° 5 était identique au n° 5.
Inoculation de l’exsudat de l'angine. — Deux souris inoculées sont mortes dans les mêmes conditions et ont donné les mêmes résultats, aussi je ne donnerai que l'observation d’une seule souris. :
Une souris inoculée sous la peau de la cuisse (voir Technique) est morte deux jours après. Elle présentait un vaste phlegmon diffus de la cuisse, la rate était grosse, les reins congestionnés.
Autopsie, deux heures après la mort. — Le pus de la cuisse et le sang du cœur sont recueillis avec pureté pour être examinés et ensemencés.
Deux préparations faites avec le sang du cœur (coloration simple au violet de gentiane et méthode de Gram) ne laissent voir aucun microbe.
Des préparations faites avec le pus du phlegmon contiennent grande quantité de microbes. Nombreux microcoques isolés, en diplocoques ou en courtes chaînettes, quelques diplocoques ovoïdes dont quelques-uns ont une capsule faiblement colorée. Les préparations traitées par la méthode de Gram montrent les mêmes microbes bien colorés.
Le sang du cœur, semé à la dose de plusieurs gouttes dans un tube de gélose, a donné de rares colonies d’un microcoque qui, cullivé et inoculé à l’état de pureté, a pu être identifié au pneumocoque.
Le pus du phlegmon, semé sur gélose par le procédé décrit à la technique, a donné trois espèces de colonies qui sont, par ordre d’abondance : \
N° 1. Colonies fines, blanc transparent.
No 2. Des colonies très fines, transparentes comme des gouttes de rosée. * 3
N°3. De grosses colonies jaunes.
Le n° 1 est un streptocoque qui a été cultivé sur les milieux habituels, il possède tous les caractères du stréptococcus erysipelatis. Il est pathogène pour la souris, et donne un érysipèle très accentué au lapin.
Le n° 2, par ses caractères morphologiques, par sa façon de pousser sur les milieux et enfin.par ses propriétés pathogènes, n’était autre que le pneumocoque.
Le n° 3 est un staphylocoque à grains réguliers et fins. Il donne sur gélose une couche épaisse, opaque, jaunc pâle; il liquéfie (pas très rapidement) la gélatine en donnant un entonnoir au fond duquel on voit un précipité épais et filant lorsqu'on cherche à en prendre avec l'aiguille de platine. Il est pathogène pour la souris ; par l’injection intra-veineuse on tue le lapin en deux ou trois jours avec de petits abcès dans les reins.
Ce staphylocoque cofrespond à la description d’un microcoque que Biondi a trouvé dans la salive (micrococeus salivarius pyogenes). L’étude comparée de ce staphylocoque me porte à croire que c'était le staphylococcus pyogenes aureus.
RÉFLEXIONS. — Cette observation déjà trop longue, bien qu’elle soit en partie résumée, a besoin d’être présentée en quelques mots dans son ensemble.
Cliniquement, il s’agit d’une angine aiguë, fébrile, avec quelques points pultacés. Au point de vue étiologique,il faut noter ce fait que la malade avait été en contact avec un enfant atteint d’une angine aiguë pseudo-membraneuse.
Au point de vue bactériologique, la gorge de cette malade contenait trois microbes pathogènes en quantité et à virulence différentes :
1° Le streptocoque de l’érysipèle constaté par l'examen direct de l’exsudat, par les cultures et enfin par l’inoculation. Il y était donc en grande abondance, de plus il était très virulent puisqu'il tuait la souris, donnait un érysipèle intense au lapin.
2° Le pneumocoque constaté directement par l'examen microscopique de l'exsudat? (les diplocoques ovoïdes et
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entourés d’une auréole claire étaient sans doute des pneumocoques, mais le fait est trop délicat pour pouvoir être affirmé). Il n’a pas été retrouvé par la culture soit à cause de son peu d’abondance, soit à cause de sa fragilité. L’inoculation à la souris a seule prouvé, d'une façon indiscutable, sa présence dans la gorge. Il paraissait n'avoir pas sa viru= lence complète puisque la souris inoculée n’en contenait que très peu dans le sang de la circulation générale. Donc, pneumocoque en petite quantité et légèrement atténué.
3° Le staphylococcus pyogenes aureus n’a été constaté ni par l'examen microscopique, ni par les cultures, l’inoculation seule a prouvé qu’il y existait en très petite quantité. On le trouve dans beaucoup de bouches saines, d’une façon analogue.
Les autres microbes, trouvés par l'examen microscopique et les cultures, sont des microbes habituels du pharynx et ils ne sont pas pathogènes.
Il y avait donc là une infection mixte dont le principal rôle semble joué par le streptocoque de l'érysipèle.
Le temps m'oblige à ne donner que des résumés des autres observations ; d’ailleurs la description détaillée deviendrait fastidieuse. Il suffit de savoir que toutes ont été prises d'une façon comparable, tous les microbes décrits ont été isolés et leur identification n'a été faite qu'après avoir étudié complètement leurs propriétés morphologiques, leurs caractères sur les milieux de culture et leurs propriétés pathogènes.
OBSERVATION II
Victorine A..., âgée de 23 ans, cuisinière, entrée le 27 mars 1893, salle Cruveilhier, n° 23 (service de M. Bouchard).
Rien à noter dans ses antécédents héréditaires. Elle a déjà eu une angine en bas âge. Pas de maladies autres que la rougeole.
Trees
Elle n’a pas été en contact avec des personnes malades (angines ou autres). Ù
Début brusque, fièvre, courbature, céphalalgie, inappétence, conslipation.
Douleur très vive pour avaler. Les amygdales et la muqueuse pharyngée sont rouges, œdémateuses, quelques points blancs sur l’amygdale gauche, engorgement douloureux des ganglions.
Léger nuage d’albumine dans l'urine.
Le soir de l’entrée à l'hôpital, temp. 390,7, Le. lendemain, 28 mars, même état général et local, température tombe à 38.
La fausse membrane, composée de plusieurs points (gros comme une lentille), s’enlève facilement ; elle ne se dissocie pas dans l’eau, la muqueuse ne saigne pas au-dessous et elle ne se reproduit pas.
L’albumine ne se retrouve plus dans l'urine. Les jours suivants, amé- Jioration rapide des symptômes généraux et locaux, apyrexie le troisième Tour de l'entrée à l'hôpital.
La malade sort huil jours après son entrée, guérie.
Traitement :
SAN en Vo em lee je x. See RS LPS A Sulfate de quinine...... zu 1 Lavages antiseptiques (boriqués) de la gorge.
Examen bactériologique. — L'’exsudat est examiné au microscope, semé sur gélose, sérum, et inoculé.
Examen microscopique. Microcoques isolés ou, deux par deux, quelques diplocoques avoides ou lancéolés. En bien moins grande quantité, d’autres microbes de la bouche : gros microcoques encapsulés, petits bacilles très fins, quelques spirilles.
Cultures. On n’isole-par la cullure que des microbes de la bouche non pathogènes.
Inoculations. — Deux souris inoculées sous la peau de la cuisse meurent en trente-six heures. Elles ont permis d'isoler :
1° Le streptocoque de l’érysipèle, très virulent; il tuait la souris en passant daus le sang de la circulation générale et en donnant un phlegmon diffus au point inoculé ; il donnait l’érysipèle au lapin.
20 Le pneumocoque, pas très virulent. (On n’en trouvait que très peu dans le sang de la circulation gènérale de la première souris.)
RÉSUMÉ. — Angine aiguë, fébrile, à symptômes généraux
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intenses (albumine dans l'urine), mais de courte durée. Symptômes locaux peu intenses, production de petits points pseudo-membraneux peu étendus. Au point de vue bactériologique, infection mixte où le streptocoque paraît avoir Joué le principal rôle à cause de son abondance et de sa grande virulence.
OBSERVATION III
P..., 32 ans, venu à la consultation de Laënnec (service de M. Slraus) le 10 juin 1892.
Début il y a quatre jours, douleur en avalant, courbature, malaise, fièvre. On constate de la rougeur générale du pharynx, l’amygdale gauche, énorme, dépasse la ligne médiane et vient rejoindre lamygdale droite qui est aussi augmentée de volume. Pas d’exsudat blanc ; un point jaunâtre au niveau d’une crypte. Ganglions gros et douloureux.
Le cinquième jour de la maladie, le malade crache du pus strié de sang. Amélioration rapide de l’état général et local. Guérison au bout de dix jours.
Obs. bactériologique. — Streptocoque très virulent. Pneumocoque atténué.
OBSERVATION IV
Charles S..., 32 ans, porteur de pianos, entré le 15 novembre, salle Damaschino, n° 9, à Laënnec (service de M. Straus).
Malade en traitement depuis longtemps pour du rhumatisme chronique.s
Le 15 décembre, il est pris subitement de courbature, de fièvre, de céphalalgie, avec embarras gastrique. Amygdales gonflées, muqueuse rouge vif, points pultacés au niveau des cryptes. Temp. 390, 38, La fièvre, l’état général et les lésions locales ont duré quatre jours. Au bout de dix jours, le malade était complètement guéri.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l'érysipèle.
OBSERVATION V
V..., 28 ans, médecin, 1er février 1898, Angine pultacée avec fièvre, 300,8, douleur vive, courbature, douleurs
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articulaires, amygdales très grosses, engorgement douloureux des ganglions. Apyrexie le quatrième jour. Guérison au bout de huit jours.
Obs. bactériologique. — Slreptocoque de l’érysipèle. Pneumocoque virulent. Staphylocoque doré.
C..., médecin, 20 mars
Début brusque deux jours après une visite dans un pavillon de diphtériques. Phénomènes généraux fébriles, localement production de points blancs pseudo-membraneux rapidement confluents. La fausse membrane tapisse les amygdales, une partie du pharynx; elle n’envahit pas le voile du palais, elle est très adhérente à la muqueuse sous-jacente qui saigne facilement. La faussemembrane, bien que n’étantpas très épaisse, ne se dissocie pas dans l’eau.
Durée : 7 à 8 jours, mais la convalescence est lente et la guérison complèle se fait attendre une vingtaine de jours.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l’érysipèle. Pneumocoque très atténué (il ne tue la souris qu'après plusieurs passages).
OBSERVATION VIII
Léon Fr..., 28 ans, glacier, entré le 17 avril 1893, salle Serres, n° 10, à la Pitié.
Début brusque il y a quatre jours. Frissons, fièvre, nausées, céphalalgie, courbature, déglutition très douloureuse ; temp. 380,5, 380. État général mauvais, grand abattement.
Toute la gorge est extrêmement rouge, la muqueuse-e est gonflée, boursouflée ; les amygdales sontturgescentes. Légere contriclion des mâchoires, haleine fétide.
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Enduit pultacé gros comme un grain de millet sur l’amygdale droite. Les ganglions sont gros et douloureux.
Pas d’albumine dans l'urine.
Ce malade a déjà eu une angine, il w’a jamais eu de pneumonie.
La guérison a été complète après vingt jours.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l'érysipèle. Pneumocoque virulent.
OBSERVATION IX
Louise M..., 17 ans, crémière, entrée le 24 avril 1893, salle Cruveilhier, n° 17, à la Charité (service de M. Bouchard).
Antécédents héréditaires. — Rien à noter.
Antécédents personnels. — Rougeole, coqueluche ; n’a jamais eu ni scarlaline ni pneumonie. Première angine à 6 ans, deuxième angine à 15 ans.
Début brusque dans la nuit du 17 avril. Frisson, douleur à la gorge, etc.
Céphalalgie très vive. Embarras gastrique, constipation.
Les amygdales, très hypertrophiées, se rejoignent sur la ligne médiane, la gauche est très tuméliée, rouge vif.
Déglutition extrêmement douloureuse, légère constriction des màchoires. Les ganglions ne sont pas très gros mais douloureux.
Pas d’albumine dans l'urine.
La malade sort le 29 avril, guérie.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l’érysipèle. Un microcoque qui était peut-être du pneumocoque a élé perdu (cultures mortes) avant que son identification ait pu être faite.
OBSERVATIO* X
- Marie R..., 30 ans, domestique, entrée le 30 avril 1894, à l'Isolement {service de M. Bouchardi.
Presque toujours bien porlante, a eu la scarlaline à 18 ans, n'a jamais eu d’angine.
Début le 27 avril, à la suite d’un refroidissement. Déglutition douloureuse, courbature, fièvre. Etat sapurral, haleine fétide. Muqueuse du pharyox rouge tuméfiée, les âmygdales, grosses, bosselées, présentent de petits points blancs au niveau des cryptes; ces points s’enlèvent facilement,
OBSERVATION XI
Florentine H..., 30 ans, couturière, entrée le 1er mai 1893, salle Cruveilhier, no 17 {service de M. Bouchard).
Cette malade a déjà eu une angine à 26 ans. Le 29 avril, refroidissement; le lendemain, douleurs dans les reins, fièvre, courbature, mal de gorge. Le 1er mai, même état général ; les amygdales, rouges et tuméfiées, présentent de pelits point blancs (ne se dissocient pas dans l’eau). La muqueuse des piliers est très rouge. Les ganglions sont gros et douloureux. Températ. 390, 380.
Un peu d’albumine dans l’urine.
Le 2 mai, même état local et général.
Les jours suivants, amélioration progressive et guérison.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l’érysipèle. Pneumocoque virulent. s
OBSERVATION XII
Marguerite L..., 16 ans, relieuse, entrée le 9 mai, salle Cruveilhier, NORD?
Ordinairèment bien portante, a eu la scarlatine à 8 ans.
Début brusque ; fièvre, insomnie, céphalalgie, courbature, mal à la gorge.
Les amygdales, rouges, tuméfiées, présentent de petits points blancs pultacés. Très léger nuage d’albumine dans l’urine.
Amélioration rapide, la malade quitte l'hôpital, guérie, le 14 mai.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l'érysipèle.
OBSERVATION XIII
Albert A...,18 ans, marchand de vins, entré le 15 mai, salle Corvisart, n° 6 bis (service de M. Bouchard).
À déjà eu une angine.
Y. ee 5
Le en
Le 12 mai, léger malaise, inappétence.
Le 13, céphalalgie violente, fièvre, courbature ; et le 14, mal de gorge très douloureux.
Les amygdales, rouges, tuméfiées, présentent un enduit pultacé assez abondant.
Pas d’albumine dans l'urine.
Amélioration rapide, guérison le 20 mai.
Obs. baclériologique. — Streptocoque de l’érysipèle. Pneumocoque.
OBSERVATION XIV
Ernest G..., infirmier, 28 ans, entré le 4 juin 1893, salle Vulpian, n°8, à la Charité (service de M. Constantin Paul).
La maladie à débuté par du malaise, de la courbature de l’inappétence et de la fièvre. La dysphagie est rapidement devenue intense, elle s’est accompagnée de constriction incomplète des mâchoires. Céphalalgie violente.
La muqueuse des piliers est rouge vif, vernissée, œdémateuse, les amygdales sont luméfiées. Les jours suivants, l’état général reste mauvais. L'amygdale gauche devient énorme, tout ce côté du pharynx est comme repoussé vers la ligne médiane et a l’aspect pblegmoneux.
-Ganglions énormes et douloureux.
La température oscille entre 40° et 380.
Le 7 juin, ouverture de l’abcès, amélioration de l’état général et local pendant 2 jours, chute de la température.
Les jours suivants, l’état général redevient mauvais, la température remonte à 400.
Les articulations deviennent douloureuses, le poignet est rouge et empâté. Taches érythémateuses sur la peau du thorax et du ventre.
Pseudo-rhumatisme infectieux. La température reste très élevée, la langue est rôtie, les dents fuligineuses, il y a du subdélire.
Le malade meurt le 21 juin.
Obs. bactériologique. — L’exsudat de l’angine a donné : streptocoque de l’érysipèle. Pneumocoque virulent.
Le sang du cœur, recueilli à l’autopsie, a donné : streptocoque de l’érysipèle.
RÉFLEXIONS. — Cette observation montre qu'une angine
phlegmoneuse peut être suivie d’une véritable septicémie avec le syndrome pseudo-rhumatisme infectieux. Le streptocoque, d’abord localisé à l’amygdale, a causé la mort par généralisation. Dans ce cas, le pneumocoque est resté localisé dans la bouche.
OBSERVATION XV
Aline D..., 19 ans, domestique, entrée le 3 juin 1893, salle Cruveilhier, 7 bis, à la Charité (service de M. Bouchard).
Rougeole dans l’enfance. Fièvre typhoïde à 10 ans. Elle n’a jamais eu pi angine ni pneumonie.
Début le 1er juin : Céphalalgie, fièvre, mal de gorge, puis lassitude générale.
Les amygdales sont tuméfiées, sur l’amygdale gauche quelques points d’enduit pultacé. Les ganglions sont gros et douloureux.
L’amélioration est rapide et la malade sort guérie le 12 juin.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de Pérysipèle. Pneumocoque virulent.
OBSERVATION XVI
Joseph G..., 22 ans, entré le 12 juin 1893, salle Corvisart, n° 10, à la Charité (service de M. Bouchard).
Ce malade a eu fréquemment des angines, il a habituellement de l’hypertrophie des amygdales. :
IL est entré à l'hôpital pour une angine rouge avec fièvre, courbature, etc.; durée 5 à 6 jours.
Obs. bactériologique. — Streptocoque de l'érysipèle.
OBSERVATION XVIII
Joseph P..., commis aux halles, entré le 19 juin, salle Corvisart, n° 25 bis.
À eu une première angine en août 1892, et une deuxième en avril 1893; il n’a jamais eu de pneumonie.
Début brusque il y a 3 jours, frissons, courbature, fièvre. Muqueuse pharyngée rouge vif, tuméfiée. Les jours suivants la dysphagie devient complète, le malade peut à peine entr’ouvrir les mâchoires. L’amygdale gauche, très gonflée, est repoussée sur la ligne médiane. Ganglions gros et douloureux. Douleur dans loreille gauche.
Le 20 juin, ouverture spontanée de l’abcès, la température descend immédiatement, mais remonte le lendemain; en effet, le 21,le côté droit du pharynx devient phlegmoneux.
Ouverture du deuxième abcès, au bistouri, le 28.
.Chute de la température, guérison, et sortie le 26 juin.
Obs. bactériologique. — L'exsudat recueilli sur la muqueuse du pharynx et des amygdales contenait le streptocoque pyogène et le pneumocoque virulent.
Le pus de l’abcès, recueilli purement, ne contenait que le streptocoque
pyogène.
OBSERVATION XX
Adèle W..., âgée de 31 ans, lingère, entrée le 10 juillet 1893, salle Cruveilhier, n° 12.
Malade en traitement pour un rétrécissement milral d’origine rhumatismale ; elle a eu quelques angines légères, elle n’a jamais eu de pneumonie.
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Le 1e août au soir, elle ressent des frissons, de la céphalalgie, se plaint de douleurs dans la gorge s’irradiant jusque dans l'oreille. Abattement général.
Le 2 au matin, la température s'élève à 390,4. On constate alors de la rougeur de la muqueuse du pharynx, les amygdales sont tuméfiées et parsemées de points blancs pultacés au niveau des cryÿptes.
Quelques vésicules d'herpès près de la commissure labiale droite. Le soir même, la température revient à 370,8, et le 3 août l’angine est complètement terminée, n’ayant à peine duré que quarante-huit heures.
Obs. bactériologique. — Streptocoque pyogène. Pneumocoque peu virulent.
OBSERVATION XXI
Joseph M..., 43 ans, marchand des quatre-saisons, entré le 7 août 1893, salle Corvisart, n° 15 bis.
Ce malade à eu plusieurs attaques de rhumatisme articulaire aigu. Il y a trois ans, il aurait eu un abcès de l’amygdale à la suite duquel se seraient manifestées quelques douleurs articulaires. Il n’a jamais eu de pneumonie.
Le malade se plaint de mal à la gorge depuis dix jours. En ce moment, douleur considérable, fièvre, grande difficulté pour ouvrir la bouche. La muqueuse est très rouge, énormément tuméfiée, les amygdales se rejoignent sur la ligne médiane, quelques points pultacés au niveau des cryptes. Les ganglions sont très gros et douloureux. Temp. 39°, 38o.
Vésicule d’herpès sur la peau de l’oreille gauche.
Le 10 août, le malade crache du pus et du sang; soulagement immé= diat.
Le soir, apparaissent, sur la peau de la face externe de la jambe et du cou-de-pied gauches, des taches érythémateuses ; le lendemain, douleurs articulaires subaiguës, le genou gauche contient un peu d’épanchement, il est assez douloureux. Fièvre.
Les jours suivants les douleurs articulaires diminuent, l’érythème disparaît, et la guérison est complète le 27 août.
Obs. bactériologique. — Streptocoque pyogène. Pneumocoque virulent. =
Le liquide clair retiré du genou par une ponction exploratrice, au moyen d’une seringue stérilisée, ne contenait aucun microbe.
OBSERVATION XXII
Berthe F..., 26 ans, couturière, entrée le 15 août 1893, salle Cruveilhier, n° 22.
La maladie a débuté chez cette femme pendant qu’elle soignait sa sœur atteinte d’angine. Début brusque le 13 août, frisson, fièvre, coufbature, céphalalgie, douleur vive en avalant la salive. Les lésions locales sont considérables. La muqueuse est très tuméliée, rouge vif. Les amygdales sont recouvertes de fausses membranes blanches qui se rejoignent et forment une nappe épaisse adhérente, la muqueuse saigne quand on les enlève. Les jours suivants, la fausse membrane envahit la muqueuse des piliers; les ganglions sont gonflés et douloureux.
Légère diarrhée. Temp. 40°, 390,5.
Pas d’albumine dans l'urine.
Facies vulltueux. .
Le 18 août, l’état est le même, cependant la température est moins élevée, les fausses membranes se reproduisent plus lentement. Un peu d’albumine dans l’urine. Les jours suivants, l'amélioration locale et générale devient rapide, et la malade sort guérie le 25 août.
Obs. bactériologique. — Streptocoque pyogène.
OBSERVATION XXIII
Le nommé Léon C.., 16 ans, garçon marchand de vin. Entré le 16 avril 1894, salle Corvisart, n° 31.
Antécédents héréditaires. — Mère morte tuberculeuse à 28 ans.
Antécédents personnels. — Depuis son enfance, sujet aux angines survenant à peu près tous les mois. Pendant deux à trois jours, légère dysphagie, puis dysphagie complète, grand abattement, fièvre, le malade se met au lit. Au bout de sept à huit jours, résolution. Jamais d'amygdalite phlegmoneuse. Chaque fois, petit ganglion au niveau d'angle de mâchoire disparaissant dans l'intervalle.
Dans intervalle des angines, amygdales restent grosses.
À part ces poussées, l’enfant est bien portant.
Maladie actuelle. — 14 avril. Début habituel : picotements dans la gorge; légère dysphagie.
(1) Ce cas a été étudié en collaboration avec notre collègue AUCLAIR,
MRC" Lens
Le 15. Fait son travail. Le soir, dysphagie considérable, céphalalgie, fièvre.
Le 16. Céphalalgie persiste, courbature. Vient à la consultation.
Le malade respire difficilement, est très abattu, répond à peine quand on l’interroge. Souffre beaucoup de la gorge.
Amygdales très tuméfiées, rouges, obturant l’isthme du gosier, enserrant la luette, voile du palais et luette également rouges et tuméfiés. Sur amygdale et voile du palais, quelques fausses membranes gris-jaunâtre, mal limitées, peu adhérentes, molles, se dissociant facilement, et ne rappelant point les fausses membranes diphtériques.
Ganglions petits et durs au niveau de l’angle de la mâchoire.
Traitement : Lavages à eau phéniquée faible. Attouchements toutes les deux heures avec glycérine phéniquée au vingtième. Temp. rectale du 16 avril au soir, 38°,2. e
Le 17. Le matin, temp. 380,1. Malgré cette faible élévation de la température, prostration assez marquée. ;
Le malade ouvre difficilement la bouche. La gorge est dans le même état. Le pilier antérieur gauche est trés tuméfié et repoussé en avant.
On porte le diagnostic de phlegmon périamygdalien.
Traitement : Comme traitement. Potion avec 4 gr. de salol. Temp. du soir, 390,3.
Le 18. Temp. du matin, 38°,5. Même état que la veille à la visite.
Dans l'après-midi, le malade crache tout à coup du pus mêlé de sang, environ le tiers du crachoir; l’'expectoration purulente continue jusqu’au lendemain matin.
A partir de ce moment, grande amélioration des phénomènes locaux. Temp. du soir, 380.
Le 19. Temp. du matin, 360,8. État général très amélioré; la prostration des jours précédents a disparu. Amygdales encore volumineuses mais moins tuméfiées; il n’y à plus de faussses” membranes, quelques points jaunâtres au niveau des cryptes. Le soir, temp., 360,6.
Le 20. Le matin, temp., 36°,8. Le malade va tout à fait bien. Plus de dysphagie; les amygdales diminuent. Le soir, temp., 360,2.
Les 21 et 22. L'amélioration se poursuit, et le malade sort le 22 avril tout à fait guéri, tout en conservant de grosses amygdales.
EXAMEN BACTÉRIOLOGIQUE. — Streptocoque pyogène.
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OBSERVATION XXIV
Émile B..., 12 ans, entré le 19 mars, salle Bouchut, n° 7 (service de. M. le professeur Grancher).
Rien à noter dans ses antécédents héréditaires. À eu la rougeole à 3 ans. À eu plusieurs érysipèles de la face. En traitement dans la salle pour une anémie profonde.
Un mois après son entrée dans la salle, le 27 avril, il est pris subitement d'un grand malaise avec frisson, courbature, céphalalgie; temp., 41°; le pouls est petit et rapide, 140 pulsations; les pommettes sont rouges. L'examen de tous les organes ne permet pas d'expliquer ces accidents.
Le lendemain matin, la température est très élevée, l’état général mauvais. Le malade se plaint de la gorge, il y a de la dysphagie, la voix est nasonnée.
À l'examen, on constate une rougeur excessive des amygdales et des piliers, la muqueuse injectée est comme œdémateuse, cet œdème est surtout marqué sur la luette. Il n’y a pas de bourrelet érysipélateux. L’abattement est complet et le délire presque continuel.
Les urines, rares, ne contiennent pas d’albumine. Le troisième jour, les symptômes locaux et genéraux s’aggravent. Toute la muqueuse du pharynx est boursouflée et rouge vif. La température oscille entre 40e et 41°. La mort survient avec des convulsions, la respiration n’a pas été entravée.
AUTOPSIE. — Aucune grosse lésion des organes internes. Foie présente de petites taches jaunâtres. La substance corticale des reins est légèrement décolorée. La muqueuse du pharynx est encore légèrement œdémateuse.
Obs. bactériologique.— Pendant la vie du malade, dès le deuxième jour de la maladie, l’exsudat de la gorge avait été recueilli et examiné comme dans nos autres observations. Cet examen nous a permis de constater dans cet exsudat la présence du streplocoque pyogène très virulent, il n’y avait ni pneumocoque ni slaphylocoque pyogènc.
Deux heures après la mort, on a recueilli dans des pipettes le sang du cœur et le sang du foie.
Ce sang contenait à l'état de pureté un streptocoque qui par les cullures et l’expérimentation, s’est montré identique au streplocoque pyogène.
Deux heures après la mort Au malade, au moyen d'un amygdalotome on à enlevé la luelte et une portion d’amygrale.
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Ces fragments ainsi fraîchement recueillis ont servi à faire des recher-
ches très importantes. Sur un des fragments, nous avons pratiqué avec un bistouri rougi au feu une cautérisation de la muqueuse et à travers l'eschare ainsi produite nous avons introduit l'effilure d’une pipette pour recueillir purement la sérosité intra-muqueuse. Cette sérosité examinée au microscope et ensemencée, contenait une quantité considérable de chainettes de streptocoque pyogène.
- Après cet examen à l’état frais, les morceaux de muqueuses furent mis dans l’alcool puis déshydratés dans l’alcool absolu pendant 24 heures. De l'alcool absolu, les morceaux sont placés dans Le xylol puis dans la paraffine au xylol et enfin dans la paraffine. Après inclusion dans ce milieu, la pièce a été coupée et les coupes collées sur lame par l’albumine ont été débarrassées de la paraffine par le xylol,. lavées par l'alcool et colorées par différentes méthodes. Les colorations simples par le picro-carmin ou l’hématoxyline ont montré une muqueuse œdématiée infiltrée de cellules embryonnaire des leucocytes poly et mononucléaires. L’épithélium est gonflé, se colore mal par places et est desquamé à certains endroits. La coloration par la méthode de Weigert simple, par la méthode de Weïgert à l'huile d’aniline, par la méthode de Gran a permis de constater une abondance extrême de diplocoques et de chainettes infiltrant tout le derme de la muqueuse; par places c’est à peine si on peut voir les cellules du tissu tellement les streptocoques sont nombreux.
En résumé, il s’agit d'une angine rouge chez un enfant très anémique, angine remarquable par sa gravité et sa marche rapide qu’il faut peut-être attribuer à lPétat pathologique antérieur du petit malade.
Cliniquement, cette angine n’était pas seulement rouge et catarrhale, elle se distinguait par l’œdème de la muqueuse indiquant une infiltration intense et générale, par l'intensité de la fièvre, des phénomènes généraux qui ont entraîné la mort. PE
Cette observation a pu être faite dans de telles conditions qu'elle ne laisse pas de doute sur Le rôle joué par le streptocoque dans ce cas. |
En effet, l'examen fait au début de la maladie, sur le
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malade vivant, montre la présence du streptocoque dans l’exsudat.
La muqueuse, enlevée presque immédiatement après la mort, se montre remplie, infiltrée d’un streptocoque, qui, cultivé et inoculé, est reconnu identique au streptocoque pyogène. Enfin, le sang du cœur de la circulation générale était aussi envahi par ce même streptocoque que nous avons ainsi suivi pas à pas depuis le premier jour de l’infection jusqu’à la mort du malade.
Il s’agit donc là, sans conteste, d’une infection streptococcique de la muqueuse du pharynx d’abord locale, puis rapidement généralisée, tuant par septicémie.
On peut dire que, dans ce cas, il s’agit d’un érysipèle du pharynx ; mais en quoi ce cas diffère-t-1l des autres angines rouges que nous avons étudiées ? Par ce fait que l'infection a été localement plus étendue, plus rapide et qu’enfin elle s'est géneralisée, dans cette angine grave, comme dans les angines rouges bénignes, le parasite à été le même, le streptocoque ; de même il s’est cultivé dans la muqueuse. On peut donc concevoir l’origine érysipélateuse comme une modalité clinique plus grave de l'infection streptococcique du pharynx.
CHAPITRE IV
Résultats des examens bacté-’iologiques.
L'examen bactériologique complet, tel que je l’ai décrit, a porté sur 24 observations d’angines aiguës non diphtériques. Nous employons le terme angine parce que, dans nos observations toutau moins, nous n'avons jamais vu l’inflammation rester localisée aux amydales, il est vrai que souvent elle “avait débuté par l’amygdale, et alors il faudrait, d’après certains auteurs, employer le terme amygdalite, mais cette distinction, puremené anatomique, paraît peu importante. Les cas que nous avons étudiés peuvent se classer d’après la profondeur de l’inflammation en :
Anginés Catatrhales ARR DE 11 AnSinesEpSedO MEMPTANEUSRS ra ee dehors Angines phlegmoneuses.............+:... ere 6
Dans les angines catarrhales, l’exsudat, recouvrant la muqueuse enflammée, étant purement catarrhal, les petites masses pultacées, faisant saillie sur l’amgydale, étaient en nombre et quantité variables, mais toujours elles se dissociaient facilement dans l’eau.
Les angines pseudo-membraneuses présentaïent tous les degrés ; nous classons parmi elles tous les cas où il existait une fausse membrane fibrineuse, ne se dissociant pas facilement. Dans quelques cas, cette fausse membrane se réduisait à deux ou trois points de lagrosseur d’une tête d’épingle.
Enfin les angines phlegmoneuses étaient caractérisées par
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la production d’un abcès ouvert spontanément ou avec le bistouri.
1° Examen microscopique.
Lorsqu'on examine des préparations, faites avec un exsudat recueilli sur les amygdales ou la muqueuse du pharynx, on est étonné de voir combien toutes ces préparations sont comparables, malgré la diversité des cas d’ängines.
Au milieu de cellules épithéliales, plus ou moins déformées, de filaments du mucus ou de fibrine, on trouve une quantité considérable d'organismes microbiens dont nous décrirons quelques-uns. Les espèces les plusnombreusessontdes microcoques. L'espèce qui frappe par sa grande abondance, est constituée par un microcoque extrêmement fin dont les grains ne sont pas ronds mais ovoides, il existe presque toujours sous forme de diplocoque. Il à ainsi un peu la forme du pneumocoque, mais il est beaucoup plus petit, et les grains sont plus allongés, il forme des amas très serrés, on les rencontre surtout à l'intérieur des grandes cellules épithéliales desquamées.
Une autre espèce, presque aussi abondante, est constituée par uncoccus, se présentant sous forme de grains isolés, plus souvent, sous forme de diplocoques ou de très courtes chaînes de trois à quatre grains. Ce qui le caractérise, c’est qu'il forme des amas où on peut constater que les grains ne sont pas réguliers, les uns étant plus gros que les autres et quelques-uns légèrement ovoïdes.
Lorsqu'on rencontre des diplocoques isolés, appartenant à une de ces.,deux espèces, on peut les confondre avec le preumocoque, d'autant plus facilement que, sur certaines préparations, les cellules microbiennes sont entourées d’une auréole claire. Il ne faut pas oublier que le pneumocoque est, au contraire, entouré non pas d'une auréole claire mais d’une capsule colorable. Quoi qu'il en soit, l'erreur est facile à faire.
On pourrait nous dire que ces microcoques ne sont autre chose que le pneumocoque, mais on les trouve dans toute espèce d’exsudat de la bouche (tartre dentaire, exsudat gingival chez les personnes (qui ont des dents cariées douloureuses), de plus, on constate qu’un pareil exsudat inoculé à la souris ne contient pas de pneumocoques. D'ailleurs nous croyons avoir féussi à cultiver au moins une de ces deux espèces et alors il devient facile de les différencier.
On trouve encore d’autres microcoques de grosseur diverse, si bien qu'il nous paraît impossible de reconnaitre au milieu de ces éléments, si peu différents les uns des autres, les microbes pathogènes tels que le staphylocoque doré, le streptocoque et même le pneumocoque. L'examen microscopique seul est donc insuffisant.
On trouve encore un microcoque, gros, presque aussi gros que certaines sarcines, il forme des amas de trois à quatre ou cinq éléments ; 1l est quelquefois à l’état de diplocoque; ce qui le caractérise, c’est qu'il est entouré d’une capsule se colorant très mal; on ne le trouve jamais qu’en très petite quantité.
On trouve encore de grands filaments, répondant à ce qu’on décrit sous le nom de leptothrix, presque toujours en petite quantité; de grands bacilles longs et minces, des bacilles en forme de fuseau, de petits bacilles courts et trapus.
Enfin danscertains cas (surtout quand l’exsudat est fétide), on trouve des bacilles virgule, formés par de petits bâtonnets incurvés et très mobiles. On trouve aussi de longs filaments, extrêmement fins, lentement mobiles, se colorant d’une façon très pâle et enroulés de façon à former plusieurs spires. La première espèce est sans doute le spirillum sputigenum et la deuxième la spirochæ&te denticola.
Toutes ces espèces microbiennes, qui ne sont sans doute pas les seules, sont en quantité variable, l’enduit dit pultacé, les masses caséeuses qu'on trouve dans les cryptes, sont presque exclusivement formés par ces microbes.
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20 Cultures.
Par la culture, on pouvait espérer isoler toutes ces espèces microbiennes et connaître ainsi leur identité, malheureusementiln’enestrien.Les spirilles et les spirochètes nese cultivent pas sur nos milieux ; nous n’avons jamais pu obteunir de cultures des bacilles longs et minces, des bacilles en forme de fuseau. Beaucoup de ces espèces sont anaérobies; en effet, dans les cultures à l’abri de l’air nous les avons vues se multiplier en dégageant une odeur extrêmement fétide, rappelant l'odeur de la matière caséeuse des cryptes amygdaliennes, mais jusqu’à présent nous n’avons pu obtenir de cultures pures.
Quand on ensemence l’exsudat, comme nous avons dit à la technique, on voit, sur les premiers tubes, une nappe confluente de colonies, très fines et disséminées, d’autres colonies, grosses, épaisses, les unes blanches, d’autres jaunes. Sur les tubes de gélose, où l’ensemencement a été plus dis-
cret, on voit que les colonies, formant la nappe confluente
sur les premiers tubes, sont composées par des colonies de différentes espèces. Les plus nombreuses sont de petites colonies fines, transparentes, ayant un aspect un peu opalin. D’autres extrêmement fines, à peine visibles, plus petites que celles des pneumocoques.
Les grosses colonies sont, en général, en quantité bien moindre. |
On peut ainsi isoler quelques espèces microbiennes, dont la présence est constante dans l’exsudat amygdalien, mais on les rencontre à peu près de la même façon dans la bouche et les amygdales normales, et, d'autre part, elles ne sont pas pathogènes. Nous les décrirons brièvement, car il faut les connaître au moins pour ne pas les confondre avec d'autres espèces microbiennes des angines qui, elles, sont pathogènes. $
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1° Streptocoque de la salive. — On trouve, en première ligne, comme importance, tant au point de vue de la quantité que de la constance, un streptocoque. C'e streptocoque est celui qui donne toutes ces colonies fines, bleutées, dont nous avons parlé. Il se présente sous forme de cellules, rondes, isolées, ou de diplocoque, il peut former des chaînettes de plusieurs grains. Souvent les grains d'une même chaînette
. sont irréguliers et de grosseur différente. Il se colore bien
par les couleurs d’aniline et par la méthode de Gram.
Ensemencé sur gélatine, et cultivé 4 20°, 25°, il donne de petits points blanes, discrets, serrés les uns contre les autres le long du trait de piqûre. [l ne liquéfie jamais le milieu.
Ensemencé sur gélose, il se développe en formant de petites taches, peu épaisses, assez fines, confluentes, ou séparées selon la quantité ensemencée. Par transparence elles ont un aspect opalin, bleuté.
Sur sérum, ce streptocoque forme des petites colonies très fines.
Le bouillon est légèrement troublé, et, au fond des tubes, il se forme des petits grumeaux qui sont facilement dissociés par l’agitation.
Enfin, sur pomme de terre, la culture se fait en formant de petits points blancs, ayant l'aspect de petits grumeaux de-lait. Ces petits points blancs restent discrets et n’atteignent que rarement la grosseur d’une tête d’épingle.
Inoculé, à différentes reprises, à la souris, au lapin, au cobaye, il ne s’est jamais montré pathogène.
On voit que ce streptocoque possède presque tous les caractères du streptocoque pyogène, cependant je suis convaincu que ce sont deux espèces différentes. J'ai cultivé pendant longtemps, rigoureusement dans les mêmes conditions, ce streptocoque de la salive et le streptocoque pyogène en les comparant tous les jours, je me suis ainsi assuré qu’il y avait des différences faibles, mais constantes.
Au point de vue morphologique, le streptocoque de la
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salive a les grains presque toujours irréguliers, quant à la forme et quant à la grosseur, cette irrégularité est toujours plus notable que chez le streptocoque pyogène.
Les colonies poussant à la surface de la gélose ont de légères différences. Celles du streptocoque de la salive sont plus translucides, «et elles ont, par transparence, un aspect opalin et bleuté que n’ont pas les colonies du streptocoque pyogène Il faut évidemment les examiner avec soin et surtout avoir les deux colonies l’une près de l’autre pour les comparer, car cette différence est peu appréciable, quoique constante. Ce caractère me servait pour pouvoir isoler les deux espèces de streptocoques lorsqu'ils étaient ensemble dans un exsudat.
Ce qui est plus facile à constater, c'est que le streptocoque de la salive donne des colonies blanches sur pomme de terre, tandis que le streptocoque pyogène ne donne pas de culture apparente. Ce caractère est le meilleur pour la différenciation.
Enfin le streptocoque de la salive est dénué de virulence. On sait bien que le streptocoque pyogène perd facilement sa virulence, mais on peut la lui rendre par des passages suc-
cessifs. Jamais je n'ai pu en donner au streptocoque de la -
salive.
On dira sans doute que le streptocoque pyogène, en vivant dans la bouche, perd sa virulence et se modifie pour devenir ce que j'appelle le streptocoque de la salive. Mais comment se fait-il qu'on ne puisse pas faire repasser inversement le streptocoque de la salive à l’état de streptocoque pyogène ? Enfin dans les angines, j'ai trouvé constamment le streptocoque de la salive sans virulence et, avec lui, dans le même exsudat, J'ai trouvé le streptocoque pyogène avec toute sa virulence. Les deux espèces existaient donc chez le même malade sans s'être confondues, sans s'être transformées.
est plus que probable que nombre d'auteurs ont dû confondre ce streptocoque de la salive avec le streptocoque
pyogène ; c’est ce qui explique ces contradictions sur les caractères du streptocoque des fausses membranes, ces discussions sur l'identité ou la non-identité du streptocoque des angines et du streptocoque pyogène. C’est pourquoiil faut se défier des observations d’angines à streptocoque lorsque l'examen bactériologique n'a éte fait que par la culture.
C'est sans doute ce streptocoque de la salive que Marot a trouvé dans certaines angines et qu’il a bien étudié dans son excellente thèse ; il est analogue à une de ces espèces que V. Lingelsheim décrit sous le nom de streptococcus brevis; en effet, il a une tendance à donner des chaînettes, moins longues que le streptocoque pyogène. Les espèces appartenant au streptococcus brevis poussent sur pomme de terre et ne sont pas pathogènes. À ce propos, il est nécessaire de faire une remarque. Dans un cas, j'avais obtenu une culture d’un streptocoque qui, d'une part, tuait la souris, et d'autre part donnait des points blancs sur pomme, J'ai étudié avec soin ce fait contradictoire, et, après des cultures successives, je me suis aperçu que la culture était impure, elle contenait en même temps le streptocoque de la salive et le streptocoque pyogène ; en effet, j'ai réussi à les séparer, et les cultures pures possédaient chacune leurs propriétés particulières, un des streptocoques poussait sur pomme et n’était pas pathogène, l’autre tuait la souris et ne poussait pas sur pomme. Cette erreur peut arriver souvent, et elle est difficile à dépister lorsqu'on n’est pas prévenu ; elle a certainement contribué à obscurcir cette question si difficile des streptocoques. .
Streptococcus tenuis. — Ce petit streptocoque est moins fréquent que l'espèce précédente. Je l'ai trouvé sur les amygdales normales et dans plusieurs cas d'angine.
Ce streptocoque est formé de céllules très fines, beaucoup plus petites que celles de l'espèce précédente, rarement rondes, elles sont le plus souvent ovoïdes, presque bacil-
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laires. Elles sont en diplocoques ou en courtes chaînettes, chaque grain étant accolé au précédent dans le sens de son plus grand diamètre. [1 se colore par les couleurs d’aniline et par la méthode de Gram.
A la surface de la gélose, ce streptocoque forme des colonies très fines, très translucides, à peine visibles, elles sont plus petites encore que celles du pneumocoque, et il e faut de la gélose très transparente pour qu'on puisse les voir.
Le bouillon est à peine troublé, et il se forme un très fin dépôt très peu abondant. |
Sur gélatine, il ne se développe pas. Il ne pousse qu’à la température de l’étuve.
Il n’est pas pathogène pour les animaux.
Ce streptocoque n’a d'intérêt que par sa confusion possible avec le pneumocoque. Il s’en différencie cependant, il est beaucoup plus petit, plus fin que le pneumocoque ; les éléments sont plus allongés, ne sont jamais en flamme de - bougie, enfin il n’a jamais de capsule. Il se distingue surtout par ce fait qu'on ne peut lui donner de virulence pour la souris.
Ces deux espèces, streptocoque de la salive et streptococcus tenuis, forment sans doute la grande majorité des microcoques que j'ai décrits microscopiquement dans l’exsudat recueilli sur les amygdales.
Microbes divers. — Sur les tubes de gélose, ensemencés avec l’exsudat des angines, on trouve encore d’autres colonies de microbes divers, mais ces colonies sont rares relativement aux premières et elles sont moins constantes ; nous n’en dirons que quelques mots. |
1° Un gros coccus donnant rapidement sur sérum et sur gélose de grosses colonies blanches ; il n’est pas pathogène.
2° Un gros coccus donnant sur gélose des colonies jaune citron ; il n’est pas pathogène.
3° Bactérium coli commune.
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- 4 Un bacille plus court et plus trapu, plus épais que celui de la diphtérie, mais donnant sur gélose et sérum des colonies analogues ; cependant sur sérum les colonies sont plus fluides, moins opaques que celles du bacille de Loeffler. Il n’est pas pathogène.
Microbes pathogènes. — Tous ces microbes, non pathogènes, sont ceux qu'on obtient le plus facilement par la culture de l’exsudat amygdalien ; mais, dans quelques cas, j'ai obtenu ainsi directement des colonies de streptocoque pyogène et de staphylococcus pyogenes aureus ; très rarement par ce procédé des cultures j'ai pu obtenir le pneumocoque.
Le staphylococcus pyogenes que j'ai obtenu correspondait le plus souvent à l’espèce microbienne que Biondi a décrite dans la salive sous le nom de micrococcus salivarius pyogenes, je le crois identique au staphylocoque doré. Il était pathogène pour la souris et le lapin, il tuait ce dernier par injection intra-veineuse.
Le streptococcus pyogenes que j'aiisolé possédait tous les caractères du streptocoque pyogène tel qu’il est décrit dans tous les traités de bactériologie : à maintes reprises, je l'ai comparé à des streptocoques d'origines diverses (phlegmon, infection purulente) ou au streptocoque de l’érysipèle, et toujours je l’ai trouvé identique à ces espèces. Par conséquent, je considère un des streptocoques trouvé dans la gorge des malades atteints d'angine comme identique au Streptocoque pyogène ou au streptocoque de l'érysipèle, car les deux espèces n’en font qu'une. Dans tous les cas, il s’est toujours montré très virulent pour la souris et le lapin. Il suffit de quelques gouttes pure de ce streptocoques injectées sous la peau de la souris pour la tuer en deux ou trois jours, et dans ce cas le sang du cœur contenait toujours quelques diplocoques.
— Die
30 Inoculation.
J'ai déjà dit dans la technique que l’exsudat de toutes les angines étudiées avait été inoculé à la souris. C’est par ce dernier procédé que j'ai obtenu les résultats les plus intéressants. Par les cultures seules, je n’obtenais guère que les microbes non pathogènes dont je viens de parler ; le pneumocoque m'échappait presque toujours, et le streptocoque pyogène, dans quelques cas.-Sous la peau de la souris, ces deux microbes pathogènes, même s'ils étaient en petite quantité, ne tardaient pas à se développer, tandis que les microbes saprophytes disparaissaient, il suffisait alors d’ensemencer le pus de l’abcès produit pour obtenir des cultures des espèces pathogènes.
C’est grâce à ce moyen que,dans les vingt-quatre cas d’angines observées, j'ai pu montrer la présence irréfutable du streptocoque pyogène ; 16 fois sur 24, le pneumocoque était associé au streptocoque.
Le pneumocoque aïnsi isolé possédait toutes les propriétés de culture et tous les caractères morphologiques attribués au pneumocoque de la pneumonie, mais Le plus souvent il ne paraissait pas avoir toute sa virulence. En effet, la souris inoculée avait des pneumocoques en abondance dans le pus de l’abcès local, mais il y en avait très peu ou pas du tout dans ie sang de la circulation générale. Or, on sait que le pneumocoque est d'autant plus virulent qu’il se généralise plus vite. D'ailleurs ce pneumocoque atténué recouvrait rapidement toute sa virulence par quelques inoculations SUCCESSIves.
Résumé.
En résumé, la gorge des malades examinés contenait les microbes pathogènes : le streptocoque pyogène, 24 fois sur 24 ; le pneumocoque virulent ou atténué, 16 fois sur 24 ; le
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staphylocoque doré, ? fois sur 24. Ces deux derniers microbes étaient toujours associés au premier, je ne les ai jamais trouvés seuls.
Ces mêmes malades avaient en outre sur les amygdales de nombreux microbes non pathogènes, dont le principal, à cause de son abondance et de sa fréquence, est le streptocoque de la salive.
"CHAPITRE V | Interprétation des faits.
En entreprenant ces recherches. nous nous étions proposé de résoudre le problème suivant : Certaines angines sont-elles causées par des microbes ? Quels sont ces micro bes ? Nous avons déjà dit quels moyens nous avions employés pour arriver au but, et pourquoi nous avions été forcé d'employer ces moyens. Nous sommes ainsi arrivé à enregistrer des faits, cherchons maintenant à les interpréter.
Tous les microbes trouvés dans la gorge des malades examinés peuvent se diviser en deux séries :
Les premiers, les plus nombreux, ne sont pas pathogènes pour les animaux.
Les seconds sont pathogènes pour les animaux et même pour l’homme, puisqu'ils sont capables de produire chez ce dernier des affections bien connues.
On est tout d’abord tenté d'attribuer la maladie à ces derniers et celasemble très logique; je crois cependant qu'il est nécessaire de le discuter. En effet, dans la fièvre typhoïde, par exemple, les ulcérations intestinales contiennent à leur surface des microbes pathogènes, staphylocoques, streptocoques, etc., et cependant ce ne sont pas ces derniers qui causent la maladie, il se pourrait donc aussi que les streptocoques, pneumocoques, qu'on trouve dans les organes, soient des parasites surajoutés. Voilà pourquoi nous devons examiner systématiquement les arguments en faveur de telle ou telle hypothèse.
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Lorsque, dans un organe malade, on trouve un microbe, en plus grande quantité que les autres, on est en droit de l'incriminer.
Dans la gorge des malades atteints d'angine, le microbe le plus abondant est celui que nous avons décrit sous le nom de streptocoque de la salive. Je ne crois pas cependant que cet organisme joue un rôle actif dans là maladie pour plusieurs raisons. Nous le retrouvons, il est vrai, en abondance, à la surface de la muqueuse, mais seulement à la surface, ce serait bien différent si nous le trouvions aussi dans l'épaisseur de l'organe malade ; or, dans un cas où nous avons pu recueillir purement le pus formé sous la muqueuse (obs. 18), ce n’est pas ce streptocoque que nous y avons trouvé, mais-bien le streptocoque pyogène. Dans un autre cas (obs. 24) c’est le streptocoque pyogène que nous avons ‘trouvé dans l’épaisseur même de la muqueuse. Sa multiplication est donc tout extérieure.
Enfin, ce qui nous paraît très démonstratif, c’est qu'on le trouve avec à peu près la même abondance dans les gorges saines. Nous en dirons autant des autres microbes non pathogènes que nous avons décrits, aucun d'eux ne nous a paru spécial aux malades atteints d’angine.
Examinons maintenant la deuxième hypothèse : les microbes de l’angine sont les microbes pathogènes que nous avons isolés. Contre cette hypothèse on peut trouver quelques arguments qu'il faut discuter.
On dira que ces microbes (streptocoque pyogène, pneumocoque, staphylocoque) sont, eux aussi, des hôtes habituels de la bouche ; que dans les angines on ne les trouve qu’en petite quantité et qu’enfin, s'ils jouent un rôle dans la maladie, c’est à titre d'infection secondaire, la véritable cause de l’angine aiguë nous ayant échappé. Dans certaines maladies dont le parasite nous est inconnu, vaccine, variole, rougeole, etc., ne voyons-nous pas les mêmes microbes pathogènes envahir les tissus malades où cependant ils n’ont qu'un rôle accessoire, celui d'infection surajoutée ?
Évidemment cet argument n’est pas sans valeur et jusqu'à présent on n'a pas de démonstration capable de le détruire rigoureusement, mais cependant beaucoup de faits peuvent lui être opposés.
Il est vrai que les microbes pathogènes qu’on trouve dans l'angine habitent la bouche de l'homme sain, mais c’est dans une proportion très faible aiusi le streptocoque, que nous avons trouvé vingt-quatre fois sur vingt-quatre Cas d'añgine, n’existe dans la bouche saine que dans la proportion de 5,5 p. 100; il y a donc quelques relations : entre l'angine et ce microbe. Il paraît aussi difficile d'admettre qu'il n'est là qu'à titre d'élément infectieux secondaire, précisément à cause, de cette constance. Une infection secondaire est causée tantôt par un microbe, tantôt par un autre. de plus il est rare qu’on trouve une infection secondaire dans tous les cas; ici au contraire nous trouvons le streptocoque dans tous les cas, il faudrait donc que nous soyons tombé sur une série exceptionnelle.
On nous dira que nous ne l'avons trouvé qu'en petite quantité, mais il faut se rappeler que le streptocoque pousse plus difficilement que beaucoup d'autres saprophytes de la bouche, que par conséquent nos méthodes nous en montrent seulement quelques individus lorsqu'en réalité il peut y en avoir beaucoup. D'autre part, nous examinons l’exsudat susmuqueux, tandis que, en réalité, il faudrait ensemencer le tissu même de la muqueuse (1). [l est évident, par exemple, que l'expérimentateur qui, pour étudier les microbes de l'érysipèle, se contenterait d'isoler les microbes recueillis à la surface de la peau, serait bien exposé à ne pas trouver du tout le streptocoque ou à en trouver très peu.
En résumé, nous croyons que le streptocoque pyogène joue
(1) Dans l’unique cas où ces conditions ont pu être réalisées nous avons vu que s’il y avait peu de streptocoque pyogène dans l'exsudat, il y en avait en quantité considérable dans le tissu de la muqueuse (obs. 24) et à l'état de pureté. »
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un grand rôle dans la pathogénie des angines. En effet, nous l'avons trouvé d’une façon constante, et d’une façon eonstante il était virulent. Dans quelques cas j'ai pu prouver sa présence dans l'épaisseur des tissus (angines phlegmoneuses, angine catarrhale (obs. 18, obs. 14, obs. 24). Dans quelques cas il était en grande abondance, et enfin, après s’être localisé dans l’amygdale il peut envahir tout l'organisme, car je l'ai trouvé dans le sang du cœur.
Je crois que le streptocoque joue un rôle plus important que le pneumocoque. En effet, je n’ai trouvé ce dernier que quinze fois sur vingt-quatre cas, et encore dans ces quinze cas il ne possédait le plus souvent qu'une virulence atténuée ; or, on sait que le pneumocoque existe chez l’homme sain dans une proportion de 15,5 à 20 p. 100, proportion déjà élevée. |
Enfin, c'est le streptocoque et non le pneumocoque qu’on trouve profondément dans les tissus ou dans le sang de la circulation générale, dans les cas graves. Une des observations est très instructive à ce sujet; en effet, l'exsudat pris sur la muqueuse contenait en même temps le streptocoque et le pneumocoque ; un abcès péri-amygdalien s’étant formé,le pus de cetabcès contenait exclusivement le streptocoque (obs. XVIIT). Il semble donc que c'était ce dernier qui avait pénétré profondément dans les tissus, qui, en un mot, avait causé les lésions anatomiques, le pneumocoque, au contraire, était resté à la surface de la muqueuse.
Il serait important de savoir si ces malades possédaient dans la bouche le streptocoque et le pneumocoque avant et après leur angine, mais ces recherches de longue durée ne sont pas terminées encore. Cependant, chez un malade que j'ai pu suivre, le streptocoque virulent qui existait dans sa gorge pendant la durée d'une angine catarrhale, n’a jamais pu y être décelé, six mois après la guérison de cette angine.
Enfin nous devons dire que, dans nos cas, jamais nous
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W’avons rencontré le pneumocoque seul. Bien entendu nous ne voulons pas affirmer que le pneumocoque ne puisse causer d’angine, puisque plusieurs auteurs ont décrit de ces cas-là, mais ils doivent être relativement rares.
Quant au staphylocoque, il nous paraît jouer un rôle très effacé : en effet, nougl’avons trouvé rarement (on le trouve aussi souvent dans la bouche saine) et il était toujours en ._ quantité insignifiante.
Mais, dira-t-on, il y a un moyen de savoir si ces microbes sont ceux qui causent les angines ; pourquoi ne pas chercher à reproduire la maladie chez les animaux avec des cultures pures ?
Rien n'est plus facile que de reproduire l'inflammation superficielle ou profonde de la muqueuse du pharynx chez les animaux avec des cultures de streptocoques et la démonstration semble complète. Pour nous, cette expérimentation est absolument sans valeur, on reproduit ainsi une inflammation qui n’a avec l'angine de l’homme que des rapports très éloignés et artificiels, c’est une inflammation banale qu’on pourrait reproduire avec un microbe pathogène quelconque. Nous ne nous attarderons pas à cette démons- & tration qui n’a aucune rigueur scientifique.
Nous n'insisterons pas non plus sur certains faits cliniques dont l'interprétation est toujours difficile, nous voulons parler des rapports des angines aiguës avec d’autres affec-, tions dues au streptocoque, l’érysipèle par exemple. J'ai ‘observé à Saint-Fouis le fait suivant: un malade, entré à l'hôpital pour des syphilides ulcéreuses malignes de la peau, prend un érysipèle dont il meurt; deux jours après, son voisin de lit de droite avait un érysipèle de la face et son voisin de gauche une angine aiguë. Malheureusement il n’y a pas eu d'examen bactériologique. On peut croire ici que le streptocoque du premier malade a causé chez le deuxième un autre érysipèle et chez le troisième une angine.’
Je n’insiste pas non plus sur ces faits dans lesquels un
malade atteint d'angine voit survenir au bout d’un ou deux jours un érysipèle sortant par le conduit externe de l'oreille, j'en ai observé, pour ma part, un cas très net. On pourrait apporter bien des observations du même ordre, car il est facile de choisir et d'interpréter des faits en faveur de la thèse qu’on soutient. Nous n'avons pas à développer ces idées, nos efforts se hornant dans ce travail à une étude bactériologiqne.
D'après ce que nous avons vu, coniment pouvons-nous comprendre la pathogénie des angines que nous avons étudiées ? Le streptocoque pyogène habite normalement la bouché ; sous l'influence du froid, du surmenage, etc., les tissus, qui jusqu'alors se défendaient, se laissent envahir et le streptocoque se développe dans l’amygdale et la muqueuse. C’est une pathogénie tout à fait analogue à celle que Netter à soutenue pour la pneumonie.
Dans d’autres cas le streptocoque provient d'un autre malade par contagion. Les angines en effet sont contagieuses, nombre d'auteurs en ont rapporté des épidémies et il serait possible d'écrire un volume si on voulait rapporter les observations de contagion publiées ; on les trouvera en grande partie résumées dans la thèse de Sallard.
Ce quiest moins connu, c’est qu'une angine pseudo-membraneuse peut donner lieu par contagion à une angine simplement catarrhale, comme nous l'avons vu dans un cas ; c'ést qu'une angine diphtérique peut enfin donner lieu à uné angine à streptocoque. Ce fait a été observé depuis longtemps, mais nous pouvons maintenant l'expliquer. On sait en effet que très souvent le streptocoque pyogène vient s'associer au bacille diphtérique, par conséquent un malade, atteint de diphtérie, peut transmettre son bacille de la diphtérie, mais il peut aussi transmettre uniquement son streptocoqué. Dans une de nos observations un de nos malades, un médecin, à eu une angine pseudo-membraneuse à Streptocoques quelques jours après une visite au pavillon de la diphtérie à l'hôpital Trousseau.
Il nous est encore bien difficile de suivre pas à pas l’évolution du streptocoque chez le malade. Cependant on peut croire que le microbe, après s'être développé dans les cryptes, ou à lasurface de la muqueuse, pénètre dans la partie la plus superficielle de cette membrane; quand l’inflammation est légère l’exsudat est purement épithélial et catarrhal, mais si le derme muqueux est envahi, on obtient ces muqueuses tuméfiées œdémateuses laissant exsuder de la fibrine et alors on assiste à la production de la fausse membrane. Si le streptocoque a pénétré plus profondémentil fait un petit phlegmon et le pus, se collectant, forme un abcès. Enfin lorsque le malade a une réceptivité spéciale, le streptocoque, très virulent, peut dépasser la région où il était d'abord localisé, il va au loin faire de petites embolies où les colonies nouvelles causent d’autres lésions, arthrites suppurées, phlegmons (j'ai observé un malade portant des phlegmons diffus multiples dont le pus contenait exclusivement le streptocoque ; ce malade avait eu, quelques jours avant, une angine catarrhale), adénophlegmon du cou, etc.
Enfin il peut en se généralisant tuer par septicémie aigué, comme nous l’avons vu chez un de nos malades atteint d’angine catarrhale et chez un autre atteint d’angine phlegmoneuse.
Nous devons dire quelques mots des douleurs articulaires et des éruptions. Dans quelques cas, les malades, atteints d’angines ont des douleurs articulaires très vives s’accompagnant d’un état général grave. Dans ces cas les articulations contiennent du pus où on trouve le streptocoque, ce
sont les cas les plus rares. D'autres fois le malade a des.
douleurs articulaires multiples avec un léger épanchement ; ces douleurs sont mobiles et guérissent sans suppuration ; dans ces cas je crois quele streptocoque n'a pas pénétré dans les articulations (c'est du moins se que j'ai observé dans un cas, 0bs. 21), les manifestations articulaires chez ces malades sont sans doute dues aux toxines sécrétées par lestreptocoque
PT DES
dars le lieu restreint où il se développe. C’est aussi à ces poisons microbiens qu’il faut attribuer les éruptions cutanées, érythème léger et mobile. Toutes ces complications des angines sont les mêmes que les complications qui surviennent dans d’autres affections à streptocoques : érysipèle, phlegmons, fièvre; puerpérale elles ont la même évolution et l'examen bactériologique leur assigne la même pathogénie ; c'est encore une preuve de plus qui tend à nous faire admettre que ces angines sont bien des affections à strepto-
coques.
CONCLUSIONS
1° On trouve des microbes pathogènes dans la gorge des malades atteints d’angines aiguës non diphtériques (angines catarrhales tonsillaires ou généralisées, angines pseudomembraneuses, angines phlegmoneuses).
2° Ces microbes pathogènes sont le streptocoque pyogène virulent, le pneumocoque plus où moins virulent, le staphylocoque pyogène.
, 3° Le streptocoque pyogène existait dans tous les cas, 24 lois sur 24.
4° Le streptocoque pyogène était le plus souvent associé au pneumocoque plus ou moins virulent et quelquefois au staphylocoque. Dans 7 cas, le streptocoque existait à l’exclusion d’autres microbes pathogènes. Il paraît jouer le principal rôle.
5° Ces résultats bactériologiques ont été les mêmes, bien que l'examen ait porté sur des angines cliniquement différentes : angines catarrhales, angines pseudo-membraneuses, angines phlegmoneuses.
6° Ce$ angines, différentes par leur aspect, paraissent être de la même nature. Toutes sont causées par le streptocoque pyogène seul ou associé ou pneumocoque, au staphylocoque. Les différences cliniques ou anatomiques tiennent, d’une part, à la localisation du microbe pathogène qui peut évoluer sur
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la muqueuse, dans la muqueuse ou dans le tissu cellulaire
sous-jacent, ét, d'autre part, à la virulence du microbe et à la réceptivité du sujet.
Le même microbe peut causer une inflammation superficielle, purementcatarrhale,ou bienune exsudation fibrineuse, ou bien un phlegmon ; il peut enfin se généraliser, causer des arthrites, des éruptions et amener la mort par septicémie.
7° Le streptocoque des angines est identique au strepto-
coque pyogène ou de l'érysipèle, car ces deux derniers sont maintenant confondus.
8° Ce streptocoque des angines doit être différencié du
Streptocoque de la salive qui habite normalement toutes les gorges et qui n’est pas pathogène.
9 Ce streptocoque de la salive, qu’on obtient très facilement par la culture des exsudats retirés de la gorge des ma-
lades, a dù être la cause de nombreuses confusions qui ont obscurci la question des streptocoques des angines.
10° ILest possible que certaines angines soient dues exclusivement au pneumocoque ou à d’autres microbes, mais elles
doivent être pius rares, puisque, sur 24 cas, nous n’en avons pas trouvé une seule.
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